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Introduction 
L’Unité Mixte de Recherche (UMR) de l’Institut National pour la Santé Et la 
Recherche Médicale (INSERM) 1094 « NeuroEpidémiologie Tropicale (NET) porte dans ses 
axes de travail l’étude du statut et de la prise en charge nutritionnels au cours de maladies 
neurologiques (démence, Sclérose Latérale Amyotrophique [SLA], épilepsie). Au cours de ce 
travail nous aborderons principalement dans le cadre de ces études nutritionnelles le thème 
des maladies neurodégénératives (MND).  
Un autre axe de l’UMR INSERM 1094 est de mener ses projets de recherche en 
France, mais aussi en zone tropicale (Amérique Latine [Brésil], Afrique Centrale [Bénin, 
Congo, République Centrafricaine], Asie [Laos]).  
Ce travail d’intéressera donc à l’étude du statut et de la prise en charge nutritionnels au 
cours des MND en France mais aussi en Afrique Centrale. 
 
Les MND sont des maladies qui affectent le fonctionnement du système nerveux de 
façon progressive au cours de leur évolution (1). Les MND primaires regroupent les 
démences (Maladie d’Alzheimer [MA], démence à corps de Lewy, Démence Fronto 
Temporale [DFT], etc.), la Maladie de Parkinson (MP), la Maladie de Huntington (MH), la 
Sclérose en plaques (SEP), certaines Maladies Neuro-Musculaires (MNM), dont la SLA et la 
maladie de Charcot-Marie-Tooth principalement (2). Leurs durées d’évolution peuvent être 
plus ou moins longues (de quelques mois à plusieurs années). Le processus en cause consiste 
généralement en une détérioration du fonctionnement des cellules nerveuses, en particulier 
des neurones, allant jusqu’à la mort cellulaire. Les conséquences sont donc une altération 
progressive et souvent irréversible des fonctions nerveuses, pouvant conduire au décès. En 
fonction des régions du système nerveux atteintes par la maladie, les troubles peuvent affecter 
la motricité, le langage, la mémoire, la perception, la cognition. La neurodégénérescence peut 
atteindre le système nerveux central, le système nerveux périphérique, voire le système 
nerveux autonome. Les MND peuvent se transmettre génétiquement à la descendance (MH, 
SLA). Dans de nombreux cas, toutefois, les causes exactes du déclenchement de la maladie 
restent inconnues 
 
Les MND sont à risque d’altération de l’état nutritionnel et tout particulièrement de 
dénutrition. En effet, de multiples facteurs peuvent être à l’origine de la perte pondérale et 
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donc de la dénutrition au cours de ces pathologies (3,4). Des incapacités fonctionnelles 
peuvent limiter l’alimentation, durant la phase pré-ingestive (réalisation des courses, 
préparation du repas) et durant la phase ingestive (prise du repas). Une perte d’appétit 
(anorexie) peut survenir, liée à la pathologie en elle même, à l’insuffisance respiratoire, aux 
troubles psychologiques, aux traitements, à la constipation et à l’état infectieux. Les troubles 
de la déglutition viennent aggraver l’état nutritionnel avec un risque de fausse route et de 
pneumopathie d’inhalation, principale cause de décès dans certaine MND. Ce risque est tel 
une épée de Damoclès au-dessus de la tête ces patients. De même, les troubles de la salivation 
peuvent altérer la prise alimentaire. De multiples altérations du métabolisme énergétique et 
des dépenses énergétiques peuvent aussi être mises en cause dans la perte pondérale au cours 
des MND. 
Certaines MND telle la DFT peuvent néanmoins être pourvoyeuse d’une prise 
pondérale dans un contexte de trouble du comportement alimentaire avec hyperphagie voire 
gloutonnerie (5,6). 
 
Il n’existe actuellement aucun traitement curatif des MND. Les traitements permettent 
de ralentir l’évolution des pathologies mais sans en arrêter l’évolution. De nombreuses études 
sur diverses MND retrouvent des corrélations négatives plus ou moins fortes entre la perte de 
poids, l’Indice de Masse Corporelle (IMC), la modification de la composition corporelle, 
l’état de dénutrition et l’évolution de ces pathologies (7–9). Il semble donc indispensable tout 
d’abord d’évaluer l’état nutritionnel de ces patients, puis de proposer une prise en charge 
nutritionnelle adjuvante et adaptée à la pathologie des patients, et ce dans le but d’améliorer 
leur qualité de vie, et si possible leur survie (3). 
 
En premier lieu nous aborderons dans ce travail les différentes causes de perte 
pondérale et de dénutrition, l’évolution des marqueurs nutritionnels ainsi que la prise en 
charge nutritionnelle au cours des MND. Dans ce chapitre seront présentées les MND les plus 
fréquemment retrouvées :  
- la SLA, dont la prévalence est de 4 à 6 / 100 000 personnes (10), est une 
pathologie dégénérative du motoneurone, sur laquelle l’UMR INSERM 1094 
procède une expertise internationale, 
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- la démence dégénérative de type MA dont la prévalence est de 2 à 5% après 65 
ans (11,12). Les données épidémiologiques mondiales, en France mais aussi en 
Afrique seront abordées, 
- la MP dont la prévalence est de 827,5 / 100 000 personnes (13),  
- la SEP dont la prévalence est de 60 à 143 / 100 000 personnes (14),  
- et enfin la MH dont la prévalence est de 5,7 à 12,3 / 100 000 personnes (15,16). 
Puis sera présenté le fonctionnement du réseau Limousin Nutrition (LINUT), réseau 
de santé Français d’évaluation et de prise en charge nutritionnelles qui intervient auprès de 
patients atteints de MND (démence, SLA) au domicile. 
Les différents articles de cette thèse seront ensuite abordés : 
- un article sur l’évaluation nutritionnelle au domicile par le réseau LINUT des 
patients atteints de SLA,  
- un article sur l’évaluation nutritionnelle par le réseau LINUT des résidents 
déments en Etablissement d’Hébergement pour Personnes Agées Dépendantes 
(EHPAD), 
- un article sur l’état nutritionnel et les facteurs associés à la dénutrition chez les 
personnes âgées atteintes de démence en Afrique Centrale, 
- un article sur la consommation alimentaire et d’alcool des personnes âgées 
démentes en Afrique Centrale, 
- et enfin un article sur la dénutrition des personnes âgées atteintes de démence 
en Afrique Centrale. 
En dernier lieu nous discuterons ces différents points, avant d’aborder les perspectives 
et conclusions. 
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I. Maladies neurodégénératives (MND) et nutrition 
1. Introduction 
Les MND étant fortement pourvoyeuses de dénutrition, nous nous porterons dans ce 
travail spécifiquement sur les mécanismes et la prise en charge de la dénutrition au cours des 
MND. 
 
Pour rappel, la dénutrition protéino-énergétique est un état nutritionnel pathologique 
qui résulte d’un déséquilibre entre les apports et les besoins de l’organisme (17). Ce 
déséquilibre entraîne des pertes tissulaires involontaires ayant des conséquences 
fonctionnelles délétères, avec augmentation de la morbi-mortalité. La dénutrition est définie 
en France par plusieurs critères, avec des critères pour les adultes et des critères spécifiques 
de la Haute Autorité de Santé (HAS) pour les personnes âgées de plus de 70 ans (17–19). Ces 
recommandations sont présentées dans le tableau 1.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
JESUS Pierre | Thèse de doctorat de Santé Publique, Environnement et Sociétés | Université de Limoges | 2014 16 
 
Tableau 1 : Critères de diagnostic de la dénutrition modérée et sévère en France, pour les 
adultes et les personnes âgées de plus de 70 ans, d’après Bouteloup et al. (19) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
IMC : Indice de Masse Corporelle ; MNA® : Mini Nutritional Assessment® 
 
L’Organisation Mondiale de la Santé (OMS) définit la dénutrition selon les 
critères présentés dans la tableau 2 (20). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 Dénutrition modérée Dénutrition sévère 
Age < 70 ans 
Perte de poids   
        En 1 mois 5-10 % ≥ 10 % 
        En 6 mois 10-15 % ≥ 15 % 
IMC ≤ 18,5 < 16 
Albuminémie < 30 g/L < 20 g/L 
Préalbuminémie  < 0,11 g/L < 0,05 g/L 
Age ≥ 70 ans 
Perte de poids   
        En 1 mois 5-10 % ≥ 10 % 
        En 6 mois 10-15 % ≥ 15 % 
IMC < 21 < 18 
Albuminémie < 35 g/L < 30 g/L 
MNA
®
 < 17/30  
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Tableau 2 : Critères de diagnostic de la dénutrition selon l’Organisation Mondiale de la Santé 
(OMS) (20). 
 
 
 
 
 
 
 
 
IMC : Indice de Masse Corporelle ; PB : Périmètre Brachial ; CMB : Circonférence 
Musculaire Brachiale 
 
L’analyse de la littérature concernant l’étude de l’état nutritionnel au cours des MND 
est complexe. En effet, les méthodes d’analyse du statut nutritionnel sont hétérogènes. Elles 
peuvent se baser sur des critères anthropométriques (variation de poids, IMC, CMB) et/ou 
biologiques (albuminémie, pré-albuminémie) et/ou des questionnaires et index multifactoriels 
(Mini Nutritional Assessment® [MNA®], Subjective Global Assessement, Nutritional Risk 
Index). Les compartiments corporels (Masse Maigre [MM] et Masse Grasse [MG]), peuvent 
être obtenus par des moyens variés (anthropométrie, impédancemétrie bioélectrique [BIA], 
absorptiométrie biphotonique par rayon X [DEXA], pléthysmographie corporelle totale), ainsi 
que les niveaux des dépenses énergétiques, obtenus par calorimétrie indirecte, eau doublement 
marquée, etc. De plus, les seuils fixés pour définir l’état de dénutrition sont eux aussi 
variables d’une étude à l’autre. Par exemple, en se basant sur le critère IMC, les seuils 
peuvent être <18,5 kg/m2 (20) ou <20 kg/m2 (10,21) ou <21 kg/m2 (18) ou bien <22 kg/m2 
(22).  
 
Une recherche par mots clés sur la base de données d’articles scientifiques médicaux 
PubMed a été réalisée. La recherche par pathologie s’est effectuée en major topic de la Mesh 
database siglé [Majr] dans la recherche PubMed. Des mots clés ont été associés à chaque 
pathologie : nutrition (nutrition), nutritional status (état nutritionnel), malnutrition 
(dénutriton), weight loss (perte de poids), nutritional care (prise en charge nutritionnelle) et 
nutritional support (support nutritionnel). Ceci a permis de dénombrer un certain nombre de 
 Dénutrition 
IMC 
dénutrition légère 
dénutrition modérée 
dénutrition sévère 
 
18,49-17 
16,9-16 
< 16 
PB < 24 cm 
CMB < 5ème percentile 
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publications pour chaque pathologie associée à chaque mot clé. Les résultats de cette 
recherche sont présentés dans le tableau 3. Cette recherche simple permet de montrer là aussi 
l’hétérogénéité de la littérature scientifique portant sur un thème donné en fonction de la 
pathologie. 
 
Tableau 3 : Nombre de publications scientifiques extraites de la base PubMed, pour chaque 
pathologie en fonction des mots clés (extraction le 20 août 2014). 
 
 Mots clés 
Pathologies Nutrition 
Nutritional 
status 
Malnutrition 
Weight 
loss 
Nutritional 
care 
Nutritional 
support 
Dementia 900 301 545 515 570 497 
Alzheimer disease 453 147 249 226 219 194 
Neuromuscular 
diseases 
955 188 1232 910 487 447 
Amyotrophic lateral 
sclerosis 
166 52 69 125 129 115 
Parkinson disease 175 51 105 135 71 66 
Huntington disease 21 7 8 159 12 10 
Multiple sclerosis 149 27 173 40 45 45 
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2. Les Maladies Neuro-Musculaires (MNM) 
Les MNM désignent des atteintes primitives ou secondaires de l’unité motrice 
(motoneurone et fibre musculaire) (23). Les MNM portant sur l’atteinte neuronale 
comprennent la SLA, l’amyotrophie spinale proximale et la maladie de Charcot-Marie-Tooth. 
Nous nous intéresserons dans ce travail à la SLA, l’UMR INSERM 1094 travaillant 
principalement sur cette MNM.  
Cependant, d’autres MNM ont aussi un impact sur l’état nutritionnel avec un risque de 
dénutrition, telles que l’amyotrophie spinale proximale, la maladie de Charcot-Marie-Tooth, 
la maladie de Duchenne de Boulogne, les dystrophies musculaires congénitales, les 
myopathies congénitales, la dystrophie musculaire oculo-pharyngée, la maladie de Steinert, 
les myopathies inflammatoires.  
Leurs prévalences évaluées en France sont représentées dans le tableau 4. 
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Tableau 4 : Prévalences des différentes maladies neuro-musculaires (MNM) en France 
d’après les sites internet de l’Association de Française de lutte contre les Myopathies (AFM) 
et d’Orphanet. 
  
 
Atteinte Pathologies 
Prévalence 
(/ 100 000 personnes) 
Motoneurone Maladie de Charcot ou Sclérose Latérale 
Amyotrophique 
4-6 
Amyotrophies spinales proximales 1-9 
Nerf périphérique Maladie de Charcot-Marie-Tooth 4-50 
Plaque motrice Myasthénie auto-immune 5-50 
Syndromes myasthéniques congénitaux 0,2 
Muscle Maladie de Duchenne de Boulogne 1-9 
Dystrophie des ceintures 0,1-0,9 
Dystrophie facio scapulo humérale 1-9 
Dystrophies musculaires congénitales 1-9 
Myopathies congénitales 
 
Dystrophies musculaires oculopharyngée 
 
Maladie de Steinert 1-9 
Maladies mitochondriales 
 
Myopathies inflammatoires 6-7 
Glycogénoses 
 
Lipidoses 
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A. Epidémiologie  
La maladie de Charcot ou SLA est une MND rare avec un âge de diagnostic de 55-70 
ans (7,24). Son incidence est stable au sein des différentes populations occidentales, comprise 
entre 1,5 et 2,5 / 100 000 personnes années (24–26). En France, sa prévalence varierait entre 4 
et 6 / 100 000 habitants et son incidence entre 1,5 et 2,5 / 100 000 personnes par an (10). Le 
sex-ratio H/F est de 1,5. Les formes sporadiques représentent 90% des cas, mais il existe des 
formes familiales, lorsqu’au moins deux personnes sont atteintes dans une même famille quel 
que soit le degré de parenté (8). Des mutations du gène de la Superoxide Dismutase 1 (SOD1) 
sont actuellement identifiées (10). La SLA s’accompagne d’une dégénérescence progressive 
des motoneurones, associant de façon variable une paralysie des membres et des muscles 
labioglosso-pharyngo-laryngés. Les formes principales sont les formes débutant au niveau 
brachial ou au niveau des membres inférieurs et les formes bulbaires (10). La maladie est 
donc très invalidante, en particulier pour l'autonomie et la fonction respiratoire. Son pronostic 
est sombre, avec une aggravation constante pendant le suivi, conduisant au décès 
principalement par défaillance respiratoire. La survie médiane est de 24 mois après le 
diagnostic avec des extrêmes de 6 mois à 15 ans (7,10). 
B. Causes de dénutrition 
La SLA est à risque de dénutrition à court et moyen terme. Ce trouble nutritionnel est 
fréquent dans cette pathologie (15-50% selon les études) (8,10). L’altération de l’état 
nutritionnel provient de deux causes principales : une diminution de la prise alimentaire et une 
augmentation de la Dépense Energétique de Repos (DER) (27–32).  
 
La limitation ou l'arrêt de la prise alimentaire est là aussi d’origine multifactorielle. 
Elle peut être liée à une incapacité fonctionnelle, avec difficultés de mobilisation par atteinte 
des membres inférieurs qui limitent les possibilités d’accès aux sources alimentaires. Une 
diminution de la mastication et/ou des difficultés de préhension des couverts et/ou de 
mobilisation des couverts à la bouche par atteinte des membres supérieurs handicape le 
patient au moment des repas. Il est par conséquent plus dépendant d’une aide extérieure. Les 
troubles de la déglutition (dysphagie) sont présents dans les formes à début bulbaire et lors 
d’apparition de signes bulbaires chez 35 à 45% des patients, et chez 80% des patients lorsque 
le stade d’évolution de la SLA est avancé (33–35). Les troubles de la salivation 
(hypersialorrhée [salive abondante], xérostomie [sécheresse buccale], salive épaisse) 
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entraînent des difficultés de constitution du bol alimentaire et de la déglutition (31). Des 
troubles du goût (dysgueusie) de type goût amer métallique étaient décrits par Petzold et al. en 
début de maladie chez deux patients dans une étude de cas (36). Des troubles du goût du 
même type ont été aussi décrits lors d’anesthésie du la corde du tympan (branche du nerf 
facial) ou du blocage par des toxines des canaux sodiques des cellules papillaires de la langue 
(36). Dans la SLA, Pelletier et al. suggérait qu’il existait une diminution du goût au niveau 
des papilles fongiformes et caliciformes, et que le riluzole (RILUTEK®, traitement de 
référence de la SLA) pouvait entrainer des dommages de la corde du tympan (37). Ces 
troubles peuvent donc participer à une modification de la prise alimentaire. En revanche, Lang 
et al. ne retrouvait pas de dysgueusie dans une étude réalisée chez 26 patients (38). Selon 
Holm et al., une anorexie sévère peut aussi être retrouvée dans la moitié des cas (39). Des 
troubles psychologiques associés peuvent participer à l’anorexie (28). Des troubles cognitifs 
et comportementaux peuvent aussi être présents dans 10 à 50% des cas et une DFT dans 25% 
des cas, ce qui peut participer à l’altération du statut nutritionnel (40–42). Les troubles 
respiratoires avec développement d’une insuffisance respiratoire peuvent entraîner une gêne 
mécanique lors de la déglutition, une hypoxie et une dyspnée lors des repas, avec asthénie pré 
et post prandiale entraînant une réduction de la prise alimentaire et aggravant ainsi la perte 
pondérale (31).  
Les apports énergétiques des patients atteints de SLA sont souvent réduits (28). En 
effet, par rapport aux recommandations de la Haute Autorité de Santé, plusieurs études 
retrouvaient que les apports énergétiques quotidiens étaient diminués entre 21 et 29 kcal/kg/j 
contre les 35 kcal/kg/j recommandés par la conférence de consensus de 2006 (10,30,43). En 
revanche, pour Bouteloup et al. les apports protéiques semblaient satisfaisants à 1,4 g/kg/j 
contre les 1 à 1,5 g/kg/j recommandés (10,30). Kasarskis et al. en 1996 notait des données 
similaires, que ce soit au niveau des apports énergétiques ou des apports protéiques (44). 
Dans de nombreuses études, la maladie était accompagnée, dans 50 à 60% des cas, 
d’une augmentation anormale (d’environ 10 à 20%) de la DER (10,27–30). Cet 
hypermétabolisme était stable durant l’évolution de la maladie (30), et présent de manière 
systématique dans les formes familiales de SLA (45). Ce phénomène peut donc induire une 
perte de poids supplémentaire si l’augmentation de la DER n’est pas compensée par 
l’alimentation. 
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C. Marqueurs nutritionnels et comparaison par rapport à des populations 
témoins 
Dans l’étude de Bouteloup et al. environ 1 an après le diagnostic l’IMC moyen des 
patients atteints de SLA était normal à 24,1 ± 3,8 kg/m2 (30). De même, dans plusieurs études 
l’IMC moyen restait normal environ 2 ans après le diagnostic (8,29,43,46). Pour Keizman et 
al. l’IMC n’était significativement pas différent entre les patients atteints de SLA et des 
témoins sains (23,7 ± 3,4 kg/m2 vs 23,7 ± 3,0 kg/m2) (47). 
L’angle de phase (AP) est un critère de BIA calculé à partir de la réactance et de 
l’impédance corporelles totales (AP = tangente (réactance/impédance)*(180/π)), dont la 
valeur normale est >5,6° (48), et dont la dégradation suggère une atteinte des fonctions 
membranaires cellulaires. Pour Desport et al., l’AP était très nettement diminué chez les 
patients SLA (3,2 ± 1,0°) (49). Cette altération sévère était encore plus marquée chez les 
patients SLA dénutris versus les non dénutris (2,5 ± 0,6° vs 3,3 ± 1,1°, p=0,003) (49). 
L’albuminémie, marqueur de dénutrition selon l’HAS, restait normale pour Bouteloup 
et al. chez les patients atteints de SLA 1 an après de diagnostic de la maladie (40,8 ± 4,6 g/l) 
(30). Le métabolisme lipidique était modifié au cours de la maladie, avec cependant des 
résultats contrastés. Dupuis et al. montrait que par rapport à des sujets témoins, les 
pourcentages de patients avec un ratio Low Density Lipoprotein (LDL)-cholestérol / High 
Density Lipoprotein (HDL)-cholestérol et un niveau de LDL-cholestérol élevés, étaient 
respectivement de 45,4% vs 16,1% (p<0,0001) et 48,9% vs 20,3% (p<0,0001), sans 
différence concernant la triglycéridémie (50). En revanche, une cohorte Allemande identifiait 
37,9% d’hypertriglycéridémies chez des patients SLA, mais le taux moyen de LDL-
cholestérol sériques était normal à 3,87 mmol/L (normale <4,91 mmol/l) (51). Une étude 
Italienne ne montrait pas de différence de profil lipidique entre 658 patients SLA et 658 sujets 
sains (52). Des habitudes alimentaires différentes en fonction des populations pouvaient pour 
partie expliquer ces discordances. De plus, les résultats illustrant un profil 
hyperlipidique/hypercholestérolémique contrastaient avec l’identification dans le modèle 
murin de la maladie, d’une hypolipidémie (sur le cholestérol et le LDL-cholestérol) en pré 
symptomatique (53). 
D. Evolution des marqueurs nutritionnels 
Des pertes de poids et d’IMC ont été décrites à divers moments de l’évolution de la 
maladie. Pour Marin et al., dès le diagnostic, les patients présentaient une réduction 
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significative de poids et d’IMC par rapport au poids usuel, avec une variation médiane de 
poids de -2,29% (Intervalle Interquartile [IQR] −8,40;+0,50) et une variation médiane d’IMC 
de -0,53 (IQR -2,44;+0,10) (7). Environ 35% des patients avaient déjà perdu plus de 5% de 
leur poids habituel (7). Pour Limousin et al., 21% des patients avaient perdu 10% de leur 
poids habituel au diagnostic (54). De même pour Bouteloup et al. qui retrouvait une perte de 
poids de 10% chez près de 30% des patients en début de maladie (30). Dans l’étude de 
Mazzini et al., 55% des patients pour lesquels une gastrostomie était indiquée avait perdu 
15% de leur poids habituel, et reprenaient en moyenne 2,5 kg un an après la pose de la 
gastrostomie (55). 
Deux études longitudinales rapportaient les évaluations nutritionnelles de patients 
suivis depuis la date de diagnostic jusqu’au décès, avec des résultats concordants (7,54). Pour 
Marin et al., le statut nutritionnel s’aggravait au cours du suivi et la variation médiane de 
poids atteignait -7,05% (IQR -14,36;-1,16), et la perte médiane d’IMC -1,70 (IQR -3,62;-
0,25) lors de la dernière évaluation avant le décès (7). Dans l’étude de Limousin et al., à la 
dernière évaluation 32 mois après le diagnostic, la variation moyenne de poids était de -17,55 
± 5,73% et les patients perdaient  -5,24 ± 1,96 points d’IMC (54). 
Au cours de l’évolution de la SLA, il existait également des modifications de la 
composition corporelle, avec une perte de MM d’environ 3 kg liée à l’atrophie musculaire et 
un gain de MG d’environ 1,5 kg (7,43). Ce gain de MG pourrait être lié à la prise en charge 
nutritionnelle de type nutrition entérale (NE), fréquente chez ces patients. 
E. Les marqueurs nutritionnels pronostiques 
a. Marqueurs de survenue de la maladie 
Dans une volumineuse cohorte de 552 455 hommes et 520 059 femmes, il existait un 
lien entre IMC 14 à 28 ans avant le diagnostic et survenue de la maladie (56). Pour chaque 
augmentation de 5 points d’IMC le taux de SLA diminuait de 21% (Intervalle de Confiance 
[IC]95% : 14-27), et le risque de SLA était diminué en cas de surpoids et d’obésité par rapport 
aux personnes d’une corpulence normale (Risque Relatif [RR]=0,76 [IC95% : 0,62-0,93] ; 
RR=0,73 [IC95% : 0,55-0,96], respectivement). Chez des sportifs le fait d’avoir toujours eu 
un morphotype mince 28 ans avant le diagnostic augmentait le risque de survenue de SLA 
(Odd Ratio [OR]=2,10 [IC95% : 1,08-4,07]) (57). 
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b. Liaisons entre les critères nutritionnels cliniques et biologiques 
et la maladie  
Pour Körner et al., la perte de poids au cours de l’évolution était aussi associée à une 
diminution de l’état fonctionnel évalué par l’Amyotrophic Latéral Sclerosis Functional Rating 
Scale-Revised (ALSFRS-R) et de la qualité de vie (58). 
Chio et al. notait qu’un taux de lipides sériques et un rapport LDL/HDL-cholestérol 
plus bas étaient associés à un statut respiratoire détérioré avec diminution de la capacité vitale 
forcée (52). 
c. Marqueurs d’évolution de la maladie 
Pour Marin et al., une altération nutritionnelle présente dès le diagnostic était associée 
à une survie plus courte (7). En effet, une perte de poids de 5% au diagnostic par rapport au 
poids usuel multipliait par 2 le risque de décès, après ajustement sur les autres facteurs 
pronostiques connus (7). Certaines études montraient que le statut nutritionnel au cours de la 
maladie était un facteur pronostique de survie : la dénutrition identifiée sur la base d’un IMC 
bas était un facteur indépendant de mauvais pronostic pour la survie, avec un risque de 
décéder multiplié par un facteur 7,4 en cas de dénutrition (8,59). Chaque perte pondérale de 
5% était associée à une augmentation du risque de décès de 31% (7). De plus, au cours de la 
maladie, une perte de plus d’un point d'IMC par rapport à l’IMC usuel était associée à un taux 
de progression plus rapide et à une survie significativement plus courte (60). Marin et al. 
retrouvait que chaque perte d’un point d’IMC par rapport à l’IMC usuel était associée avec un 
risque de décès augmenté de 23% (7). Pour Shimizu et al., les patients qui perdaient plus de 
2,5 kg/m2/an avaient une survie plus courte comparée à ceux qui perdaient moins de 2,5 
kg/m2/an (61). 
Pour Marin et al. les patients avec une MG plus élevée au cours de la maladie avaient 
une survie significativement augmentée : pour une augmentation de 2,5 kg de MG, le risque 
de décès était réduit de 10% (7).  
Dans l’étude de Desport et al., les patients avec un AP <2,5° avaient une durée 
médiane de survie de 384 jours versus 572 jours en cas d’AP >2,5° (p=0,017) (49).  
Le statut lipidique des patients peut également jouer un rôle pronostique. C’est ainsi 
qu’une étude menée chez 368 patients montrait que le rapport LDL/HDL-cholestérol mesuré 
lors du diagnostic était indépendamment associée à la survie (50). Le risque de décéder était 
augmenté de 35% chez les patients avec un ratio LDL/HDL-cholestérol bas (RR=1,35 
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[IC95%: 1,08-1,69, p=0,007]) (50). Une autre étude chez 488 patients notait que des niveaux 
élevés de cholestérolémie totale et de triglycéridémie lors du diagnostic étaient associés à une 
meilleure survie (51). Enfin Ikéda et al. retrouvait une association entre l’aggravation annuelle 
rapide de l’ALSFRS-R, de la capacité vitale forcée et des niveaux plus bas de cholestérol total 
et de LDL-cholestérol (62). En revanche, Chio et al. ne mettait pas en évidence d’association 
entre le niveau de LDL-cholestérol évalué lors du diagnostic et la survie des patients (52). De 
même que Dedic et al., qui ne retrouvait pas de lien entre la présence d’une hyperlipidémie et 
la survie, mais cette étude était de faible puissance (63).  
F. Prise en charge 
Il n’existe actuellement aucun traitement curatif de la SLA. Le riluzole (RILUTEK®) 
dispose d’une autorisation de mise sur le marché (AMM) (4), avec pour objectif de diminuer 
les phénomènes excito-toxiques. Ce traitement est indiqué pour prolonger la durée de vie ou 
pour retarder le recours à la ventilation mécanique assistée (10). La diminution de la mortalité 
est d’environ 15% à 1 ans de suivi et la prolongation de durée de vie totale de 3 à 4 mois 
(64,65). Cependant, aucun effet favorable n’a été mis en évidence sur les fonctions motrices, 
la fonction respiratoire, les fasciculations, la force musculaire et les symptômes moteurs. Pour 
en tirer le maximum de bénéfices, le riluzole doit être prescrit dès le diagnostic (10). 
L’Alphatocophérol (vitamine E) peut permettre un ralentissement du passage des stades 
initiaux au stade avancé de la SLA (10). Son utilisation conjointe au riluzole est indiquée, 
mais hors AMM. En l’absence d’effet curatif de ces traitements, les traitements dits « de 
support » sont très importants. Parmi eux, la prise en charge nutritionnelle est fondamentale. 
Les recommandations françaises et internationales sur ce point proposent une prise en charge 
nutritionnelle systématique (10,66,67). Néanmoins, elles n’étaient basées que sur des études 
souvent fragiles, et selon une récente revue Cochrane il n’existait pas d’étude d’intervention 
fiable du point de vue méthodologique (68). Une étude interventionnelle récente mais ne 
portant que sur 33 patients dont 12 dans le groupe intervention montrait qu’une prise en 
charge nutritionnelle adaptée permettait d’avoir une perte pondérale 2,5 fois moins importante 
à un an de suivi par rapport à un groupe de patients SLA non pris en charge par ce protocole. 
Les patients pris en charge avec le protocole avaient aussi 2 fois moins de pose de sonde de 
gastrostomie à 6 mois de suivi et un taux de mortalité diminué de moitié à un an de suivi (69). 
Une alimentation hypercalorique, portant principalement sur les hydrates de carbone peut être 
intéressante. En effet, une étude récente de Wills et al. retrouvait une meilleure survie chez les 
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patients prenant cette alimentation par rapport aux contrôles ayant une alimentation 
isocalorique pendant les 5 mois de suivi (p=0,01) (70). De plus, l’ALSFRS-R avait tendance à 
décliner plus lentement dans le groupe intervention. Une alimentation hypercalorique 
hyperlipidique semblait moins bénéfique. 
Les recommandations françaises de 2006 préconisaient une prise en charge précoce, 
avec des apports énergétiques et protéiques plus élevés que pour la population adulte saine 
(35 kcal/kg/j et 1 à 1,5 g/kg/j, respectivement) (10). Cette prise en charge doit être 
initialement réalisée par voie orale. Mais il est indispensable de dépister dès le début de la 
maladie tous troubles de la déglutition. Le dépistage des troubles de la déglutition permet 
d’adapter au mieux la texture de l’alimentation per os pour en faciliter sa prise (71,72). Le test 
de DePippo permet en pratique clinique de dépister simplement les fausses routes (73). Des 
conseils d’adaptation des textures de l’alimentation (hachée, mixée, lisse, épaississement des 
liquides), une prise en charge orthophonique sont indiqués. Les mesures posturales, mais 
aussi les aides matérielles (verre à encoche nasale par exemple) sont aussi conseillées aux 
patients souffrants de dysphagies. La prise en charge des troubles de la salivation est proposée 
(71,74). Des traitements à effets atropiniques (atropine, scopolamine, antidépresseur 
tricyclique), des injections dans les glandes salivaires de toxine botulique et une radiothérapie 
peuvent améliorer une hypersialorrhée, un appareil d’aspiration portatif peut aussi être 
prescrit. En cas de salive épaissie des béta-bloquants peuvent être instaurés. Un brumisateur, 
de la salive artificielle ou de la pilocarpine peuvent être mis en place en cas de xérostomie. En 
ce qui concerne l’alimentation, elle doit être initialement enrichie afin d’augmenter la densité 
énergétique et protéique des repas sans en augmenter la quantité. Si le patient ne peut pas 
maintenir des ingesta satisfaisants, des Compléments Nutritionnels Oraux (CNO) sont mis en 
place. Leurs textures variées permettent une adaptation aux troubles de déglutition, et leurs 
goûts peuvent répondre aux demandes des patients. Les CNO permettent d’augmenter les 
apports énergétiques et protéiques en dehors des repas. A l’étape suivante, la mise en place 
d’une suppléance nutritionnelle par NE sur sonde de gastrostomie est indiquée lors d’une 
insuffisance d’apports, de difficultés d’alimentation, d’allongement de la durée des repas (>45 
min), de fausses routes répétées et de perte de poids malgré une prise en charge orale bien 
menée (10). La gastrostomie doit être proposée par le médecin sans délai car la survie après la 
pose était d’environ 7 mois dans l’étude de Pena et al. (75). Le plaisir alimentaire semble 
jouer un rôle dans l’acceptation de la gastrostomie par le patient. En effet, un plaisir 
alimentaire diminué dans l’étude de Johnson et al. était fortement prédictif de l’acceptation de 
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la gastrostomie lors de la première proposition du médecin (76). La Nutrition Parentérale 
(NP) n’est pas indiquée au cours de la SLA (10). Concernant le statut lipidique, les 
recommandations françaises pour la SLA contre indiquent la mise en place de traitements 
hypolipéminants par statines (10). En effet, l’utilisation de traitements par statines pourrait 
être aussi en relation avec le déclin fonctionnel ainsi qu’avec la survenue de crampes 
musculaires  (77). 
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3. Les démences 
La démence se définit comme un syndrome de détérioration cognitive acquise, 
chronique et progressive (78,79). Le Diagnostic and Statistical Manual of mental disorders 
(DSM-IV TR), définit la démence comme « l'apparition de déficits cognitifs multiples qui 
comportent une altération de la mémoire et au moins l'une des perturbations cognitives 
suivantes : aphasie, apraxie, agnosie ou perturbation des fonctions exécutives. Les déficits 
cognitifs doivent être suffisamment sévères pour entraîner une altération significative du 
fonctionnement professionnel ou social et doivent représenter un déclin par rapport au niveau 
du fonctionnement antérieur » (80). La récente et dernière version du DSM (DSM V) ne parle 
plus de démence mais de troubles cognitifs majeurs. Le diagnostic ne requiert plus la présence 
de troubles mnésiques, et permet donc des déficits cognitifs limités à un seul domaine (81). 
 
Le tableau clinique varie en fonction de l'étendue et de la prédominance de l'atteinte 
corticale ou sous-corticale, du rythme de sa progression et de la réversibilité ou non du 
processus physiopathologique sous-jacent.  
Il existe deux types de démences (82) : 
‐ non dégénératives : démence vasculaire, hydrocéphalie chronique, causes 
métaboliques carentielles et endocriniennes, alcoolisme et autres causes toxiques, 
causes infectieuses, autres causes tumorales, traumatiques et systémiques.  
‐ dégénératives : MA, démence à corps de Lewy diffus, DFT, dégénérescence 
cortico-basale, atrophie corticale focale, maladie de Steele-Richardson, démence 
au cours de la MP et de la MH. 
 
Avant l’installation d’une démence dégénérative, un stade précoce des troubles 
cognitifs est décrit, nommé Mild Cognitive Impairment (MCI) ou trouble cognitif léger 
(81,83). Différents types de MCI ont été décrits. Le MCI-amnésique (aMCI), qui se 
caractérise par une atteinte des seules fonctions mnésiques. Le MCI-multidomaine (md-MCI) 
qui touche plusieurs domaines cognitifs tels que le langage, les fonctions exécutives, les 
capacités visiospatiales, mais pas nécessairement la mémoire. En fonction du déficit 
mnésique, on parle de md-MCI+a si le déficit mnésique s’ajoute au md-MCI et de md-MCI-a 
en l’absence de déficit mnésique. Le MCI non-amnésique (na-MCI) ne touche qu’un seul 
domaine cognitif, mais pas les fonctions mnésiques. Chacun de ces types de MCI ne 
JESUS Pierre | Thèse de doctorat de Santé Publique, Environnement et Sociétés | Université de Limoges | 2014 30 
 
conduirait pas au même type de démence. Les MCI amnésiques conduiraient 
préférentiellement à la démence de type Alzheimer alors que les non-amnésiques conduiraient 
à la démence de type non Alzheimer 
 
Nous nous intéresserons dans cette partie principalement aux démences dégénératives 
et particulièrement à la MA. 
A. Epidémiologie  
a. Dans le monde et en France 
Les démences sont les premières MND dans le monde devant la MP. La forme la plus 
fréquente est la MA qui représente environ 70% des démences. Les démences vasculaires et 
mixtes représentent quant à elles 10% et 20% des démences respectivement (12,84). 
L’incidence de la MA en Europe augmente avec l’âge, et est de 19,4 / 1000 personnes par an 
après 65 ans (85). L’incidence de la MA augmente avec l’âge de 1,2 à 53,5 / 1 000 personnes 
par an entre 65-69 ans et après 90 ans (86). La méta-analyse de Prince et al. retrouvait en 
2010, au niveau mondial une prévalence brute des démences à 4,7% pour les personnes de 
plus de 60 ans (87). Selon les dernières estimations en 2013, 44,35 millions de personnes 
étaient atteintes de démence dans le monde (88). La prévalence augmente exponentiellement 
avec l’âge dans chaque région du globe et double tous les 5,5 à 6,7 ans en fonction de la 
région. En Europe, la prévalence est estimée à 7,2% après 60 ans (87). Une augmentation au 
niveau mondial du nombre de personnes démentes de 85% en 2030 et de 225% en 2050 serait 
à attendre (87). En France, après 65 ans, la fréquence de la MA s’élève jusqu’à 5%, ce qui 
faisait en 2010 environ 996 000 personnes atteintes de la MA, pour atteindre selon les 
prévisions 1 750 000, soit +75,7%, en 2030 (11,12,89). Les données de l’étude PAQUID en 
2003 permettaient d’estimer en France que 17,8% des personnes âgées de plus de 75 ans 
étaient atteintes de démence (84). La prévalence des démences augmente avec l’âge pour 
atteindre 38% et 24% chez les femmes et hommes de 85 ans respectivement (89). En France, 
43,5% à 67% des résidents en EHPAD étaient déments d’après Rolland et al. et Berr et al. 
(12,90). En ce qui concerne les MCI, la prévalence des aMCI en population générale était de 
2,1 à 11,5% selon les études (85). 
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b. En Afrique 
L’UMR INSERM 1094 étudie particulièrement l’épidémiologie de la démence en 
Afrique. Pour cette raison, nous allons développer ce point particulier. 
Les premières études qui portaient sur l’épidémiologie des démences en Afrique 
utilisaient des outils non standardisés et portaient sur de faibles effectifs (91). Puis les études 
ont été plus structurées, généralement avec une phase de dépistage (utilisant le Community 
Screening Instrument for Dementia [CSI-D], le test du rappel des 10 mots, le Stick Design 
Test, le Blessed Dementia Scale, etc.). Puis une phase de confirmation clinique était mise en 
place (utilisant le Cambridge Mental Disorders of the Elderly Examination, des tests du 
Consortium to Establish a Registry for Alzheimer’s Disease, etc.). Enfin le diagnostic de la 
démence était posé selon les critères du DSM et de la Classification Internationale des 
Maladies (CIM) 10ème version.  
La prévalence globale des démences en Afrique serait d’environ 5% (88). Il existerait 
néanmoins des différences entre les régions d’Afrique. 
I. Afrique du Nord 
La méta-analyse de Prince et al. retrouvait en 2010 en Afrique du Nord une prévalence 
standardisée sur l’âge de 5,85% (87). Deux publications ont été produites en d’Égypte en 
population générale. La première, en 1998 dans la province d’Assiut, était menée auprès de 
personnes âgées de plus 60 ans. Farrag et al. retrouvait une prévalence de 4,5% et de 2,2% 
pour les démences et la MA, respectivement (92). La deuxième étude, publiée par El Tallawy 
et al. était réalisée en 2012 dans le district d’Al Kargha au sud du pays. Sur 8173 personnes, 
la prévalence des démences était de 2,3% et de 4,5% chez les personnes âgées de plus de 50 
ans et de 60 ans, respectivement. La prévalence de la MA était quant à elle de 1,0% (93).  
II. Afrique de l’Ouest  
En Afrique de l’Ouest sub-saharienne, Prince et al. retrouvait une prévalence de la 
démence standardisée sur l’âge de 2,07%. Le Nigéria a été le site de plusieurs études 
épidémiologiques d’ampleur. De 1992 à 1994, l’Indianapolis-Ibadan Study s’intéressait à la 
prévalence de la démence et de la MA chez 2494 personnes de l’ethnie Yoruba âgées de plus 
de 60 ans (94). L’étude avait lieu dans la ville d’Ibadan au Sud Ouest du pays, en zone 
résidentielle. La prévalence de la démence et de la MA était alors de 2,3% et 1,4%, 
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respectivement. Une autre étude réalisée en population générale de plus de 65 ans, dans l’État 
du Jos South au centre du Nigéria retrouvait une prévalence brute de la démence à 6,4% 
(IC95% : 3,8-9,9) (95). Cette prévalence était très nettement augmentée par rapport aux 
données précédentes mais cette étude ne comportait qu’une seule phase avec le CSI-D, outil 
de dépistage et non de diagnostic. L’étude transversale de Yusuf et al. était conduite quant à 
elle en 2007 à Zaria, au nord du Nigéria dans l’ethnie des Hausa-Foulanis (96). La prévalence 
des démences était alors de 2,8% (IC95% : 1,0-4,6) et de la MA de 1,9% (IC95% : 0,4-3,4), 
valeurs proche de l’Indianapolis-Ibadan Study. 
Deux études avaient aussi lieu au Bénin. En 2007, Guerchet et al. menait une première 
étude dans la commune de Djida en zone rurale chez les personnes âgées de 65 ans et plus 
(97). La prévalence brute de démence était de 2,5% (IC95% : 1,1-3,8) avec une prédominance 
féminine (3,4% vs 0,6% chez les hommes). L’autre étude béninoise avait eu lieu dans la ville 
de Cotonou, capitale du Bénin, chez 1139 personnes âgées de plus de 65 ans, chez lesquelles 
Paraïso et al. retrouvait en 2008 une prévalence plus élevée à 3,7% (IC95% : 2,6-4,8) et 2,8% 
(IC95% : 1,96-3,99) pour les démences et la MA, respectivement (98).  
Au Sénégal, Touré et al. réalisait en 2008 une étude de prévalence à Dakar auprès de 
personnes âgées de plus de 55 ans (99). Une prévalence brute de 6,6% était rapportée. 
 
En ce qui concerne l’incidence des démences en Afrique de l’Ouest, seules deux 
études ont été à notre connaissance publiées pour le continent africain. L’Indianapolis-Ibadan 
Study, étudiait l’incidence de la démence chez 2459 Yorubas âgés de plus de 65 ans, en deux 
vagues de suivi de 1994 à 1995 et de 1997 à 1998 (100). L’incidence était de 1,35% et 1,15% 
pour la démence et de la MA, respectivement. L’étude de Gureje et al. sur l’Ibadan Study of 
Aging portait sur 1408 Yorubas pendant une période de 3 ans et ce jusqu’en 2007. Elle 
retrouvait une incidence de la démence à 21,9 pour 1000 personnes par an (IC95% : 17,7-
27,0) (101).  
III. Afrique Centrale 
Dans la méta-analyse de Prince et al. en Afrique Centrale sub-saharienne, la 
prévalence standardisée sur l’âge était évaluée à 3,25% en 2010 (87), mais cette prévalence 
semblait sous estimée au vu d’autres études épidémiologiques réalisées en Afrique Centrale. 
L’étude Épidémiologie des Démences en Afrique Centrale (EDAC) menée par Guerchet et al. 
en 2008 et 2009 portait sur 496 personnes âgées de plus de 65 ans à Bangui (République 
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Centrafricaine [RCA]) et sur 520 personnes à Brazzaville (République du Congo [Congo])  
(102). Les prévalences brutes étaient de 8,1% (IC95% : 5,8-10,1) à Bangui et 6,7% (IC95% : 
4,7-9,2) à Brazzaville. En 2013, Longdon et al. publiait une étude réalisée en zone rurale de 
Tanzanie, chez 1 277 personnes âgées de plus de 70 ans (103). La prévalence brute était alors 
de 7,5% (IC95% : 6,0-9,0), avec une prévalence standardisée sur l’âge à 6,4% (IC95%: 4,9-
7,9). Ces résultats étaient concordants avec ceux retrouvés au Congo et en RCA. 
IV. Afrique du Sud 
Prince et al. notait en 2010 une prévalence de la démence standardisée sur l’âge à 
3,51% en Afrique du Sud, mais les données étaient peu nombreuses. Il existe en revanche de 
nombreuses études de prévalence du syndrome démentiel dans le cas particulier du Syndrome 
d’Immunodéficience Acquise (SIDA). L’équipe du 10/66 Dementia Research Group 
rapportait une prévalence de 17,4% selon leur algorithme diagnostique et de 5,8% selon les 
critères du DSM-IV, mais seulement auprès de 206 sujets âgés de plus de 65 ans (104). 
L’étude récente de Ramlall et al. sur une population de personnes âgées de plus de 60 ans 
vivant en zone résidentielle en Afrique du Sud retrouvait une prévalence de démence de 7,9% 
et de 27,1% pour le MCI (105). Il est à noter que cette étude portait sur un nombre réduit de 
sujets (n=140), avec un faible pourcentage de noirs africains (4,3%). 
B. Causes de dénutrition 
La perte de poids est très fréquente chez les sujets atteints de démence. Elle peut 
survenir à tous les stades de la maladie, mais serait fonction de la sévérité de ceux-ci. La 
prévalence de la dénutrition est estimée dans les pays occidentaux entre 0 et 6% chez les 
patients déments au domicile, 10 à 70% en institution (106–108) et 52% en secteur hospitalier 
(109). Dans une étude cependant, Guérin et al. ne retrouvait en 2005 chez des résidents 
d’EHPAD que 2,9% de dénutris, en les évaluant avec le MNA® (110).  
L’altération de l’état nutritionnel est en rapport avec l’atrophie du cortex temporal 
interne, qui entraîne la survenue de troubles cognitifs, de troubles du comportement, d’une 
anorexie mais aussi éventuellement d’une augmentation de l’activité physique (111,112). 
L’altération des fonctions supérieures avec apraxie (incapacité à réaliser des mouvements en 
l’absence de déficit sensitif et/ou moteur) et/ou agnosie (incapacité à reconnaître ou identifier) 
amène à une perte d’autonomie dans les différents processus de l’alimentation et donc 
augmente de risque de carence d’apport (111,113–115). Les troubles du comportement avec 
JESUS Pierre | Thèse de doctorat de Santé Publique, Environnement et Sociétés | Université de Limoges | 2014 34 
 
agitation ou déambulation et/ou trouble du comportement alimentaire avec principalement 
refus, opposition viennent aussi perturber l’alimentation (116). Le refus de l’alimentation était 
retrouvé dans 25,5% des cas, chez 51 patients atteints de MA chez Wang et al. (114). 
L’anorexie est également la conséquence d’une altération des fonctions centrales de la 
régulation de la prise alimentaire (diminution du Neuropeptide Y [NPY]), ainsi que d’une 
augmentation de la sensation de satiété due à une augmentation de la sensibilité à la 
Cholécystokinine (CCK) (111,112,117). Des troubles de l’olfaction et du goût, des troubles de 
l’humeur ou un syndrome dépressif peuvent participer à l’anorexie, ou l’aggraver. Des 
modifications de facteurs biologiques, avec augmentation de certaines cytokines pro-
inflammatoires (Tumor Necrosis Factor alpha [TNF-α], Interleukine 1 et 6 [IL-1, IL-6]) 
favorisent la perte pondérale (112,117). Il faut aussi tenir compte de la iatrogénie de certains 
traitements indiqués dans la MA tels les inhibiteurs de l’acétylcholinestérase, qui peuvent 
entraîner des effets indésirables digestifs avec nausées, vomissements, diarrhées 
principalement lors de la mise en place du traitement et durant la phase de titration (112,117–
121). La présence de troubles de la déglutition peut aussi gêner la prise alimentaire. Treize à 
57% des patients présentent des problèmes de dysphagie (122,123). Tous ces troubles peuvent 
entraîner une diminution des apports énergétiques (112). Certaines études ne confirmaient pas 
ces données, mais la quantification des apports caloriques n’était pas normalisée sur le poids 
(124–127). Cependant, Wang et al. montrait chez des déments vivant au domicile une 
augmentation des apport énergétiques à 38,0 ± 11,1 kcal/kg/j vs 31,5 ± 7,9 kcal/kg/j chez les 
témoins indemnes de troubles (p=0,009) (114), néanmoins sans modification des apports 
protéiques. Ces apports énergétiques étaient satisfaisants par rapport aux recommandations 
Française de l’HAS de 2007 pour les personnes âgées dénutris fixés à 35 kcal/kg/j (18). Il en 
était de même pour les apports protéiques, qui correspondaient aux recommandations entre 1 
et 1,5 g/kg/j. 
Les études portant sur les dépenses énergétiques en cas de démence sont souvent 
réalisées sur de petits effectifs, avec des résultats discordants. Certains auteurs relevaient une 
augmentation de la Dépense Energétique liée à l’Activité Physique (DEAP), en rapport avec 
des déambulations excessives (117,128). Néanmoins, dans l’étude de James et al. l’activité 
physique quotidienne était au contraire diminuée chez des déments institutionnalisés (129). 
En technique d’eau doublement marquée, Poehlman et al. en 1997, montrait des dépenses 
énergétiques significativement diminuées en cas de MA (n=30) versus témoins que ce soit sur 
la Dépense Energétique Totale (DET) (-14%), la DER (-9%), mais plus étonnamment sur la 
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DEAP (-26%) (126). En revanche, un an plus tard, la même équipe ne retrouvait plus cette 
différence chez 30 patients atteints de MA (125). Niskanen et al. ne montrait aussi aucune 
différence de DER entre les patients atteints de MA (n=10) et les témoins sains, de même que 
Donaldson et al. (124,130).  
C. Marqueurs nutritionnels et comparaison par rapport à des populations 
témoins 
Concernant L’IMC, dans la cohorte suédoise SveDem chez 17056 patients atteints de 
tous types de démences, l’IMC moyen au diagnostic était de 24,2 kg/m2 et 25,1 kg/m2 chez les 
femmes et les hommes, respectivement (22). En cas de début précoce ou tardif de la MA, 
l’IMC n’était pas différent dans cette même cohorte de patients. Il était néanmoins diminué 
par rapport aux témoins dans l’étude de Wang et al. de 2004 (21,5 ± 3,6 kg/m2 vs 23,7 ± 3,4 
kg/m2, p=0,045) (114).  
Peu de travaux se sont intéressés au statut nutritionnel des personnes âgées ayant des 
troubles cognitifs en Afriques. Des données sur l’Egypte, le Nigéria, le Bénin, le Congo et la 
RCA sont tout de même disponibles. Une étude Egyptienne montrait que les résidents atteints 
de MCI en institution étaient dénutris dans 17,6% des cas selon le MNA® (score<17) (131). 
Au Nigéria, dans l’étude de Ogunniyi et al., les femmes démentes et MCI avaient un IMC 
moyen inférieur aux personnes saines (21,1 ± 3,7 kg/m2 et 21,0 ± 4,2 kg/m2 vs 22,6 ± 4,6 
kg/m2, p<0,001). Cette différence n’était pas retrouvée chez les hommes (132). L’étude de 
Guerchet et al. en zone rurale au Bénin ne retrouvait pas de différence significative pour l’état 
nutritionnel en fonction du statut cognitif (97). Un état de dénutrition était retrouvé dans 
52,0% en cas de troubles cognitifs vs 38,7%, un statut normal dans 46,1% vs 52,4% et un 
surpoids dans 1,9% vs 7,8%, sans obésité. En revanche, en zone urbaine dans la capitale du 
Bénin, Cotonou, les patients atteints de démence étaient plus souvent dénutris que les non 
déments : 23,0% des cas vs 8,3% (p=0,005), mais moins obèses : 10,3% vs 17,7% (p=0,005) 
(98).  
Les données sur la composition corporelles sont très hétérogènes. Dans l’étude de 
Wang et al., la composition corporelle était altérée chez les patients atteints de MA par 
rapport aux témoins, que ce soit sur les mesures du Pli Cutané Tricipital (PCT, reflet de la 
MG), de la MM (en kg) et de la MG (en kg et %) (114). Cependant, seulement 3% des 
patients déments institutionnalisés (n=358) avaient une CMB inférieure au 5ème percentile 
dans le travail de Aukner et al. (107). Pour Poelhman et al., seule la MM (en kg) était 
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diminuée (126), comme pour Burns et al., au stade précoce de la maladie (133). Renvall et al. 
notait des données opposées, le pourcentage de MM était significativement augmenté et le 
pourcentage de MG était quant à lui diminué, mais seulement chez des femmes en institution 
(134). Mais ces modifications de la composition corporelle ne semblaient pas retrouvées chez 
tous les auteurs (125).  
Pour Buffa et al., l’AP était modérément altéré chez les patients atteints de MA dès le 
stade léger et modéré (hommes : 5,4°, femmes : 4,9°) (135).  
D’un point de vue biologique, l’albuminémie ne semblait diminuée qu’en cas de MA 
sévère (109,136–138). Le statut lipidique était en revanche modifié en cas de démence sans 
athérosclérose. Dans le travail de Suryadevara et al., le LDL-cholestérol était augmenté dans 
68% des cas vs 36% chez des patients sans démence ni pathologie vasculaire (p=0,001) et le 
HDL-cholestérol diminué dans 64% vs 32% (p=0,001), sans modification des triglycérides 
(139). Une autre étude confirmait la diminution du taux de HDL-cholestérol sans 
modification des triglycérides sériques versus contrôle (140). 
D. Evolution des marqueurs nutritionnels 
La perte pondérale surviendrait avant le diagnostic des troubles cognitifs (141–144). 
En effet, Knopman et al. retrouvait que les femmes atteintes de démence perdaient plus de 
poids que les contrôles dans les 10 ans précédant le diagnostic (-3,6 kg vs -0,9 kg, p<0,001) 
(144). La perte de poids débutait 20 ans avant le diagnostic des troubles cognitifs. Pour 
Johnson et al., la perte de poids était de -0,3 kg/an pendant les 6 années précédant le 
diagnostic de démence et similaire par rapport aux contrôles sains (143). En revanche, cette 
perte de poids s’accélérait à partir de l’année précédant le diagnostic et passait à -0,6 kg/an 
alors qu’elle n’évoluait pas chez les contrôles (p<0,05). 
Gillette-Guyonnet et al. notait que 44,7% et 48%, des patients atteints de MA 
perdaient plus de 4% de leur poids en 12 et 30 mois de suivi, respectivement (111). Wang et 
al. retrouvait une perte de poids dans 54,8% des cas, avec une perte moyenne de 3,8 ± 2,8 kg, 
en 1,3 ans d’évolution (114).  
Dans l’étude de Sadamori et al., l’IMC de femmes démentes en EHPAD ne variait pas 
significativement en 2 ans de suivi (127). Au Nigéria, Ogunniyi et al. notait que l’IMC des 
personnes âgées démentes et MCI déclinait plus rapidement que les personnes indemnes de 
troubles, et elles perdaient 0,19 kg/m2/an et 0,16 kg/m2/an, respectivement (p<0,001) (132).  
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E. Les marqueurs nutritionnels pronostiques 
Des critères anthropométriques tels que l’IMC, la perte de poids, la MM mais aussi un 
critère biologique comme le statut lipidique semblent avoir un rôle pronostique dans la 
survenue et l’évolution des troubles cognitifs. 
De plus, notre alimentation semble être un déterminant important des troubles 
cognitifs. Certains aliments (poissons, fruits, légumes, vin) contenant des nutriments comme 
des Acides Gras Mono et Polyinsaturés (AGMI, AGPI), des antioxydants (vitamines, 
polyphénol, etc.) peuvent avoir un rôle protecteur au niveau cognitif en limitant la 
neurodégénérescence. La diète méditerranéenne est typique de cette alimentation car elle est 
riche en fruits, légumes, poissons, source d’AGMI et AGPI. Les acides gras (AG) 
comprennent les Acides Gras Saturés (AGS) sans double liaison Carbone-Carbone, les AGMI 
avec une double liaison et les AGPI avec plusieurs doubles liaisons (145). Les AGS 
proviennent principalement des viandes, des produits laitiers, des produits transformés 
(biscuits, etc.). L’huile d’olive est riche en AGMI (acide oléique). Les AGPI regroupent les 
AGPI n-3 (oméga-3 : acide alpha linolénique [ALA], l’acide eicosapentaénoïque [EPA] et 
l’acide docosahexaénoïque [DHA]) et les AGPI n-6 (oméga-6 : acide linoléique, acide 
arachidonique [AA]). Les AGPI n-3 ont des effets anti-inflammatoires, les AGPI n-6 étant 
quant à eux pro-inflammatoires (146,147). Les poissons gras (saumon, sardine, maquereau) 
sont riches en AGPI n-3, de même que certaines huiles (colza, noix). Les principales sources 
alimentaires d’AGPI n-6 sont les huiles végétales (tournesol et arachide). 
Le rétinol et les β-carotènes (Vitamine A), l’acide ascorbique (vitamine C) et le 
tocophérol (vitamine E), présents dans les fruits, les légumes, mais aussi les flavonoïdes 
(antioxydant de la classe des polyphénols), présents dans certains produits comme le vin, le 
thé ou le chocolat, pourraient jouer un rôle dans le ralentissement de la progression des 
troubles cognitifs en luttant contre les effets délétères des radicaux libres.  
La consommation d’alcool pourrait aussi avoir un rôle dans la genèse des troubles 
cognitifs (148,149). L’alcool a de nombreux effets toxiques sur divers organes, incluant le 
cerveau, mais des mécanismes protecteurs ont été invoqués en cas de consommation modérée 
de boissons alcoolisées. Les effets protecteurs peuvent être dus aux flavonoïdes contenus dans 
le vin rouge, qui peuvent aider à prévenir les dommages oxydatifs au niveau neuronal (148). 
Deuxièmement, l’alcool diminue les facteurs de risque vasculaire. L’alcool augmente le taux 
de prostacycline, mais diminue le taux thromboxane A2, et peut ainsi diminuer l’agrégation 
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plaquettaire, et limiter le risque vasculaire. Enfin, une consommation modérée d’alcool peut 
augmenter le HDL-cholestérol. 
a. Marqueurs de survenue de la maladie 
I. Cliniques et biologiques 
Un poids plus faible chez des femmes, 9 à 10 ans avant le diagnostic, augmentait le 
risque de démence chez Knopman et al. (OR=3,42 pour le 1er quartile [IC95% : 1,66–7,04, 
p=0,001]) (144). Au Nigéria, Ochayi et al. retrouvait au Nigéria qu’un IMC <18,5 était un 
facteur de risque d’apparition de démence (OR=3,5 [IC95% : 1,2-9,9]) (95).  
Un travail sur la cohorte de Framingham portant sur 5209 personnes ne retrouvait pas 
de corrélation entre un taux élevé de LDL-cholestérol et un risque d’apparition de MA (150). 
De même, Li et al. ne montrait aucune corrélation entre le LDL et HDL-cholestérol et 
l’apparition de démences et de MA. En revanche, un taux élevé de HDL-cholestérol réduisait 
le risque de MA (Hazard Ratio [HR]=0,4 [IC95%: 0,2–0,9]) (151). L’étude de Rönnemaa et 
al. retrouvait que le risque de démence n’était pas modifié par la concentration sérique 
d’AGPI n-3 à l’inclusion, 35 ans avant l’évaluation cognitive (152).  
II. Consommation alimentaire et d’alcool 
Dans la Rotterdam Study, les personnes indemnes de troubles cognitifs à l’inclusion 
était plus à risque de démence sur les 2,1 ans de suivi lors d’une consommation élevée d’AGS 
(153). En cas de consommation élevée d’AGS, à la suite d’un suivi de 2,3 ans Morris et al. 
retrouvait une augmentation du risque de MA (154).  
Selon Roberts et al., une consommation élevée d’AGMI, dont la source alimentaire 
principale est l’huile d’olive, était associée à une diminution de la probabilité d’avoir un MCI 
(155).  
Une consommation élevée d’AGPI n-3 était associée à une diminution de la 
probabilité d’avoir un MCI (155). L’intérêt d’une supplémentation en AGPI n-3 en prévention 
des troubles cognitifs est actuellement discuté (156).  
Au cours d’un suivi moyen de 2,1 ans dans la Rotterdam Study, une consommation de 
poisson supérieure à 18,5 g/jour était associée à une diminution du risque de démence 
comparée à une consommation inférieure à 3 g/jour (153). Le risque de démence était aussi 
diminués dans l’étude des Trois Cités après 4 ans de suivi (HR=0,53 [IC95% : 0,34-0,82] 
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pour une consommation de poisson 2 à 3 fois/semaine et HR=0,80 [IC95% : 0,41-1,58] pour 
une consommation ≥ 4 fois/semaine) (157). Néanmoins, dans une autre étude avec un suivi 
plus long de 9,6 ans, la consommation d’au moins 29,6 g/ jour de poisson n’était pas associée 
au risque de démence et de MA (158). Le ratio AGPI n-6/n-3 semblerait aussi important à 
prendre en compte, car en effet les AGPI n-3 permettent de contrebalancer l’effet 
proinflammatoire des AGPI n-6. Ce ratio était pour Loef et al. positivement associé au risque 
de MA (159).  
Une étude longitudinale sur six ans montrait qu’une consommation de 130 mg/jour de 
vitamine C était associée à une diminution du risque de MA (160). Gale et al. au cours d’un 
suivi de 20 ans retrouvait que les personnes qui en consommaient moins de 28 mg/jour 
présentaient le risque de troubles cognitifs le plus élevé (161).  
En ce qui concerne la vitamine E, des études retrouvaient une diminution du risque de 
démence sur neuf ans de suivi et du risque de MA sur quatre et six ans de suivi chez les 
personnes qui consommaient le plus de vitamine E (15 à 25 mg/jour) (160,162,163). Morris et 
al. montrait une diminution du risque de MA pour chaque augmentation de 5 mg/jour de 
vitamine E  (RR=0,74 [IC95% : 0,62-0,88]) (164). En revanche, pour Laurin et al. une 
augmentation du risque de MA était retrouvée lors d’une consommation élevée de vitamine E 
(165).  
Les flavonoïdes peuvent avoir un rôle au cours des troubles cognitifs (166). Seule 
l’étude PAQUID retrouvait lors de la consommation de flavonoïdes une diminution du risque 
de démence à la suite d’un suivi de cinq ans (167). D’autres études ne montraient pas 
d’association (163,165,168).  
Concernant la consommation de fruits et de légumes, un régime riche en fruits et 
légumes était associé à un risque réduit de troubles cognitifs dans l’étude de Chan et al. (169). 
Dans l’étude des Trois Cités, la consommation quotidienne de fruits et de légumes était 
associée à une diminution du risque de démence (HR=0,72 [IC95% : 0,53-0,97]) (157). Dans 
cette même étude, l’incidence de la MA était réduite chez les personnes qui avaient une 
consommation quotidienne de fruits et de légumes crus ou cuits par rapport aux personnes 
n’en consommant pas. La revue de Loef et al. retrouvait une association entre une 
consommation élevée de légumes et une diminution du risque de démence, cependant sans 
association avec la consommation de fruits (170).  
La relation entre la consommation d’alcool et les troubles cognitifs est assez 
contrastée. En effet, certaines études ne notaient aucun effet de l’alcool sur les risques de 
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démence et de MA (171,172). En revanche, d’autres travaux suggéraient qu’une 
consommation faible à modérée d’alcool protégeait du risque de déclin cognitif, de démence 
et de MA (173–176). D’autres encore suggéraient un effet délétère de la consommation 
excessive d’alcool ou bien à l’inverse de l’abstinence (177,178). Cependant, les effets 
bénéfiques ou délétères de la consommation d’alcool semblent dépendre des modalités de 
consommation (fréquence, quantité) et du type de boisson alcoolisée consommée. Certaines 
études faisaient la distinction entre les différents types de boissons alcoolisées. Pour 
Orgogozo et al. une consommation modérée de vin protégeait contre les risques de démence 
et de MA (179). En revanche, dans l’étude Deng et al., une consommation légère à modérée 
de bière augmentait le risque de démence de 2,5 fois par rapport à ceux qui n’en 
consommaient pas et ce après deux ans de suivi (174). Peters et al. dans sa méta-analyse 
retrouvait qu’une faible consommation d’alcool protégeait contre la démence et la MA 
(RR=0,6 [IC95% : 0,5-0,8] ; RR=0,6 [IC95% : 0,4-0,7], respectivement) (149). De même, en 
2009 Anstey et al. notait qu’une consommation faible à modérée d’alcool était associée à une 
réduction des risques de démence et de MA (RR=0,7 [IC95% : 0,6-0,9] ; RR=0,7 [IC95% : 
0,6-0,9], respectivement) (180), alors que le binge drinking (consommation excessive d’alcool 
en une seule occasion au moins une fois/mois) était associé à un risque de démence 3,9 à 5,6 
fois plus élevé 25 ans plus tard (177). 
b. Liaisons entre les critères nutritionnels cliniques et biologiques, 
la consommation alimentaire et la maladie  
I. Cliniques et biologiques 
Dans une population de 51 patients atteints de MA, le poids, l’IMC, étaient 
positivement corrélés au Mini Mental State Examination (MMSE) (r=0,40, p=0,003 ; r=0,22, 
p=0,046, respectivement) dans l’étude de Wang et al. (114). Ceci était aussi retrouvé par 
Faxen-Irving et al., avec une très faible mais significative corrélation positive (r=0,065, 
p<0,0001) entre l’IMC et le MMSE (22). Les personnes avec un IMC en dessous de 18,5 
kg/m2 présentaient une plus grande proportion de MMSE altéré (46,7% et 3,2% de MMSE de 
10 à 20, et <9, respectivement) (22). Ces prévalences diminuaient avec l’augmentation de 
l’IMC. Le MNA® était aussi positivement corrélé avec le MMSE dans l’étude de Gil Gregorio 
et al. (r=0,2, p=0,05) (137). En Afrique  Centrale, l’étude EDAC au Congo et en RCA, notait 
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une association entre la présence d’une démence et un IMC <18,5 kg/m2 (OR=1,77 [IC95% : 
1,02-3,06, p=0,042]) (181). 
Wang et al. retrouvait aussi que des critères de composition corporelle, tels que le PCT 
et la MG (en kg) étaient positivement corrélés au MMSE (r=0,26, p=0,02 ; r=0,29, p=0,01, 
respectivement) (114). De plus, pour Burns et al. la MM était positivement associée au 
volume cérébral et plus particulièrement à celui de la substance blanche, mais aussi au MMSE 
(p<0,001, p<0,001, p=0,009) (133). 
Au niveau du statut lipidique, l’Apolipoprotéine A1, principal constituant du HDL-
cholestérol était positivement corrélée au MMSE (r=0,5, p<0,0001) (140). 
II. Consommation alimentaire et d’alcool 
Les études présentées abordent l’association entre l’alimentation et l’état cognitif dans 
la population générale. Il n’a pas été retrouvé d’étude sur l’association entre le statut cognitif 
et la consommation alimentaire chez des déments. 
Dans l’étude des Trois Cités, une consommation élevée d’huile d’olive était associée à 
une diminution de la probabilité d’avoir un déficit cognitif (mémoire visuelle et fluence 
verbale) mais en revanche sans association avec la fonction cognitive globale évaluée par le 
MMSE (182). Une étude italienne retrouvait qu’une consommation élevée d’AGMI à 
l’inclusion était associée à de meilleures performances cognitives après 8,5 ans de suivi (183).  
Lee et al. notait que la consommation de vitamine C était légèrement et positivement 
corrélée à de meilleures performances cognitives sur le MMSE mais uniquement chez les 
hommes (r=0,15, p<0,05) (184). De même pour Ortega et al. qui retrouvait des résultats 
similaires (r=0,21, p<0,05) (185). En revanche, Kalmijn et al. ne retrouvaient pas 
d’association avec l’état cognitif jugé sur le MMSE (168).  
Concernant la vitamine A, un régime riche en caroténoïdes était associé à des scores 
cognitifs globaux élevés dans la cohorte SU.VI.MAX (186). De même Ortega et al. retrouvait 
une corrélation positive entre une consommation augmentée de vitamine A et le MMSE 
(185).  
Pour Samieri et al., une consommation élevée de légumes était associée à de 
meilleures performances cognitives (187). Etonnamment, la consommation de fruits était 
inversement corrélée aux performances cognitives.  
Nurk et al. montrait que les sujets qui consommait des aliments riches en flavonoïdes 
avaient des scores cognitifs plus élevés que ceux qui n’en consommaient pas (166). 
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La fréquence de la consommation d’alcool est importante à prendre en compte. En 
effet, pour Arntzen et al. les personnes qui consommaient ≥ 4 verres de vin /15j avaient de 
meilleures performances cognitives. Pour certaines performances, les différences 
apparaissaient dès une consommation d’un verre/15j (178). L’abstinence de la consommation 
d’alcool était associée à de plus faibles performances cognitives mais uniquement chez les 
femmes (178).  
c. Marqueurs d’évolution de la maladie 
I. Cliniques 
La variation négative de l’IMC pendant les 2 ans de suivi augmentait le risque de 
progression du stade MCI à la démence dans l’étude de Sobòw et al. (OR=1,3 [IC95% : 1,1-
1,5]) (188). 
Pour Guérin et al. le risque de décéder chez des patients déments perdant 5 kg en 6 
mois à la suite d’un suivi moyen de 2,5 ans était significativement augmenté d’un facteur 3 
(HR=3,01) (189). García-Ptacek et al., dans sa récente étude de 2014, montrait qu’une 
augmentation de l’IMC jusqu’à 29,9 kg/m2 et 24,9 kg/m2 chez les homme et les femmes 
respectivement, était corrélée à une diminution du risque de mortalité (9). De plus, chaque 
augmentation d’un point d’IMC permettait de diminuer le risque de mortalité de 11%, 5% et 
3%, jusqu’à 22 kg/m2, entre 22 et 24,9 kg/m2 et entre 25 et 29,9 kg/m2, respectivement. 
Inversement, un IMC en dessous de 18,5 kg/m2 était associé à un risque augmenté (9).  
II. Consommation alimentaire et d’alcool 
Les études présentées abordent l’évolution de l’état cognitif en fonction de 
l’alimentation dans la population générale et chez les patients atteints de MCI. Il n’a pas été 
retrouvé d’étude sur l’évolution du statut cognitif en fonction de la consommation alimentaire 
chez des personnes atteintes de démence. 
Pour Morris et al., au cours de six années de suivi la consommation élevée d’AGS 
était associée à un déclin cognitif plus important (190). Devore et al. notait des données 
similaires (191). La Women’s Health Study montrait une association entre une consommation 
élevée d’AGS et une moins bonne évolution des performances cognitives globales, sur les 
quatre années de suivi (192).  
Okereke et al. retrouvait qu’une consommation élevée d’AGMI était associée à une 
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meilleure évolution des performances cognitives (fluence verbale et performances globales) 
pendant les quatre années de suivi (192). Naqvi et al. montrait que la consommation d’AGMI 
était associée à un moindre déclin cognitif pendant les trois ans de suivi (193).  
Des apports augmentés en vitamine E étaient aussi associés à un déclin cognitif plus 
lent tout au long du suivi dans l’étude de Morris et al. (164).  
La revue de Loef et al. retrouvait une association entre une consommation élevée de 
légumes et une diminution du risque de démence et un déclin cognitif plus lent (170). La plus 
forte association était retrouvée pour les légumes de type crucifères (choux, brocolis, etc.), les 
légumineuses (haricots blancs, lentilles, pois chiches, etc.) et les légumes verts à feuilles 
(salade, épinards, etc.). Aucune des études analysées ne montraient d’association avec la 
consommation de fruits. L’étude de Samieri et al. faisait les mêmes constatations après un 
suivi de six ans : une consommation élevée de légumes était associée à un moindre déclin 
cognitif (187). 
Pour Solfrizzi et al. une consommation ≤1 verre/j (soit ≤15g d’alcool) diminuait le 
risque de progression vers la démence chez des sujets atteints de MCI mais pas du passage 
vers le MCI en cas d’état cognitif normal (194).  
F. Prise en charge  
A la vue des travaux montrant au cours des troubles cognitifs de nombreuses 
corrélations entre l’état nutritionnel et l’évolution des troubles et la mortalité (9,22,189), il est 
indispensable de fournir à ces patients une prise en charge nutritionnelle adéquate, car en effet 
les traitements spécifiques (rivastigmine [EXELON®], donépézil [ARICEPT®], mémantine 
[EBIXA®]) ne permettent que de ralentir le déclin cognitif. Le suivi tous les 3 mois par le 
médecin traitant et tous les 6 mois par le spécialiste, avec évaluation de l’état nutritionnel est 
recommandé par l’HAS (78). Chez des déments institutionnalisés, l’âge négativement corrélé 
aux apports énergétiques et protéiques (r=-0,185, p=0,003 ; r=-0,295, p=0,001, 
respectivement), suggérait que la mise en place d’une intervention nutritionnelle doit être 
envisagée précocement (195). Comme recommandé par l’HAS en 2007, lors d’une perte 
pondérale en cas de MA la prise en charge nutritionnelle doit être initialement réalisée par 
voie orale (113). En effet, des interventions simples permettent d’améliorer le statut 
nutritionnel (196). Wong et al., montrait qu’une mise en place d’aliments en libre service 
« snacking », ou d’aides à la prise des repas, ou bien l’amélioration de l’ambiance des repas 
avec une musique apaisante permettaient d’améliorer significativement l’IMC (197). 
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Suominen et al. retrouvait que le snacking avait tendance à réduire le risque de dénutrition en 
institution (198). La présence d’aidants aux repas permettait d’augmenter significativement 
les apports énergétiques quotidiens des patients déments (197). D’où l’absolue nécessité que 
les patients puissent bénéficier d’aides pour les taches de la vie quotidienne dont font partie 
les repas, la pathologie évoluant progressivement vers une perte d’autonomie totale. 
Néanmoins, l’utilisation d’aliments pouvant se manger facilement avec les doigts et sans aide 
(« finger food » avec consommation de sandwiches, bâtonnets de légumes, tranches de fruits, 
etc.) semble aussi intéressante pour augmenter la prise alimentaire ainsi que le poids des 
patients déments, et doit leur être proposée (199,200). La mise en place de CNO 
hyperénergétiques et hyperprotidiques peuvent permettre de couvrir plus facilement les 
besoins nutritionnels de 30 à 40 kcal/kg/j et 1,2 à 1,5 g de protéines/kg/j recommandés par 
l’HAS (18,196,201,202). Ils permettaient aussi dans les méta-analyses d’Allen et al. et de Liu 
et al. une augmentation de poids, d’IMC et une amélioration de l’état cognitif, mais sans effet 
sur la mortalité (196,202). En cas de troubles de la déglutition, l’adaptation des textures 
associée à des conseils de déglutition est conseillée (72). En cas d’échec de la prise en charge 
initiale orale, une nutrition artificielle par voie entérale (NE) peut être recommandée au stade 
léger et modéré de la maladie mais pas au stade sévère (18). En effet, une NE en cas de 
démence sévère n’apporte aucun bénéfice en terme de survie, de qualité de vie et de réduction 
de prévalence des pneumopathies d’inhalation (123). La NP est quant à elle contre indiqué à 
tous les stades de la maladie (18).  
 
A notre connaissance, aucune étude d’intervention ayant étudié la prise en charge 
nutritionnelle des personnes démentes n’a été réalisée en Afrique. 
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4. La Maladie de Parkinson (MP) 
A. Epidémiologie  
La MP est la seconde MND la plus fréquente dans le monde après la maladie 
d’Alzheimer, atteignant une personne sur 800, sans spécificité de sexe (203,204). Son 
incidence augmente avec l’âge de 17,4 / 100 000 personnes par an entre 50 et 59 ans, pour 
atteindre 93,1 / 100 000 personnes par an entre 70 et 79 ans (203). En France, sa prévalence 
est de 827,5 / 100 000 personnes à 1% après 65 ans (13,205). Selon une enquête réalisée en 
2000 par l’assurance maladie, environ 143 000 personnes étaient traitées pour la MP (206). 
L’âge médian de début est de 60 ans (203). La MP touche spécifiquement les neurones du 
système dopaminergique du mésencéphale. Elle se manifeste par un ralentissement moteur, 
des tremblements de repos, une rigidité, une instabilité posturale, avec des variations selon la 
forme et le stade évolutif. Une démence peut apparaître au cours de l’évolution, dans 30% des 
cas (207). La durée moyenne entre le diagnostic et le décès est de 15 ans, avec 2,2 fois plus de 
risque de décéder au cours du suivi par rapport à la population générale (203,208).  
B. Causes de dénutrition 
La MP altère la capacité à s’alimenter mais entraîne aussi divers troubles fonctionnels 
limitant les apports alimentaires (209,210). De plus, en fonction du stade de la pathologie, le 
métabolisme énergétique peut être modifié, participant aussi à la perte pondérale (210). La 
dénutrition touche jusqu’à 24% des patients atteints de MP et jusqu’à 60% sont à risque de 
dénutrition (204,211). Elle évolue aussi au cours de la maladie passant de 23 à 34% sur une 
période de trois ans (204). 
Les principaux troubles tels que les altérations de la motricité, les troubles des voies 
aérodigestives supérieures et digestifs, les troubles du sommeil et psychiques peuvent 
entraîner une gène fonctionnelle à l’alimentation. Ces troubles sont en rapport direct avec la 
maladie, soit par des effets centraux, soit par des effets périphériques à type de dysautonomie 
(209,212). La gastroparésie est très fréquente, et se rencontre aussi bien en début de maladie 
que tardivement. Elle peut s’accompagner d’une sensation de rassasiement précoce, entraînant 
une diminution des apports alimentaires (209). Elle peut aussi être responsable de nausées, de 
vomissements et ralentir l’absorption des traitements et donc avoir une influence sur la prise 
alimentaire (213). Kalf et al. dans sa méta-analyse retrouvait jusqu’à 87% (témoins 9%) de 
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troubles de déglutition chez ces patients, et pour certains auteurs tous les patients en seraient 
atteints de manière précoce (214,215). Les troubles de déglutition peuvent être aisément sous-
estimés car, au moins au début de la maladie, certains patients sont asymptomatiques. La 
dysphagie peut porter sur les liquides, les solides ou les deux textures (215,216). La 
constipation est présente chez 50 à 80% des patients et peut aggraver l’anorexie et l’inconfort 
digestif. Elle est liée à des anomalies de motricité colique, mais aussi à la réduction de 
l’activité physique et d’une hydratation et/ou d’un apport en fibres insuffisant (209,216). Les 
troubles de l’humeur sont fréquents (40 à 50 % des patients souffrent d’anxiété) et plus 
marqués durant les périodes de mauvaise efficacité thérapeutique (209).  
La prise de lévodopa (MODOPAR®) peut majorer ou induire une gastroparésie, des 
nausées, des vomissements, mais aussi, lors de traitements au long cours, des dyskinésies à 
type de mouvements choréiformes, myocloniques ou autres, survenant au pic des 
concentrations cérébrales de lévodopa. Tout ceci contribue aussi à la perte pondérale 
(209,212,216,217). 
Une perturbation du métabolisme énergétique est aussi mise en cause lors de la MP. 
La DET peut être augmentée par augmentation de l’activité physique liée aux dyskinésies, 
mais aussi, à l’inverse, elle peut être diminuée par le ralentissement moteur et la réduction de 
la vitesse de marche (218,219). Les études sur le sujet ne vont pas toutes dans le même sens. 
Le statut énergétique des patients atteints de MP dépend aussi du stade de la maladie et du 
traitement (219,220). Pour Lorefalt et al. en 2004, au cours de la première année après la mise 
sous lévodopa et après normalisation du poids, la DER était identique à celle de sujets 
témoins, sans modification après un an (221). Les patients qui perdaient du poids avaient une 
dépense énergétique similaire à ceux qui n’en perdaient pas, et similaire d’une année sur 
l’autre. Les scores d’activité ne montraient pas non plus de différence. En revanche, de 
manière paradoxale, les apports alimentaires et la durée quotidienne de repos étaient plus 
élevés lors de la seconde évaluation chez les patients qui perdaient du poids (221). L’étude de 
Delikanaki-Skariba et al. confirmait ces données et ne retrouvait pas de différence de la DET 
et de la DER chez les patients perdant du poids versus ceux dont le poids était stable (222). 
En revanche, il existait une augmentation des mouvements enregistrés aux poignets des 
patients qui perdaient du poids par rapport à ceux qui n’en perdaient pas (p<0,05), 
probablement en rapport avec une augmentation des tremblements des extrémités. Les apports 
énergétiques n’étaient pas différents entre les deux groupes de patients. Pour Davies et al., les 
apports énergétiques étaient significativement augmentés chez les patients atteints de MP qui 
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avaient perdu du poids par rapport à des sujet sains (223). Pour Toth et al. en 1997, la DET 
des patients parkinsoniens était inférieure de 15% par rapport aux témoins, en relation avec 
une diminution de la DEAP, mais sans différence de DER (224). Les apports énergétiques 
quotidiens étaient quant à eux similaires. Néanmoins, Levi et al. et Markus et al. retrouvaient 
une augmentation de la DER normalisée sur le poids ou la MM, par rapport aux témoins 
(219,225). Les épisodes de rigidité ou de dyskinésies chez les patients non traités paraissaient 
nettement augmenter cette dépense (225). L’étude récente de Jorgensen et al. retrouvait que la 
DEAP était significativement diminuée 3 et 12 mois après traitement chirurgical, et associée à 
une diminution des apports énergétique (220). 
C. Marqueurs nutritionnels et comparaison par rapport à des populations 
témoins 
La méta-analyse de Van der Marck montrait que toutes les études recueillant l’IMC 
retrouvaient une diminution de l’IMC chez les patients atteints de MP versus contrôles, et ceci 
tôt dans la maladie (226,227).  
En 1994, Davies et al. notait déjà une diminution du PCT, de la MG (en % et en kg) 
par rapport aux témoins, même si cette étude portait sur un petit nombre de patient atteints de 
MP et ayant perdu du poids (n=15) (223). Beyer et al. retrouvait aussi de telles données mais 
pas Durrieux et al., bien que les durées d’évolution de la maladie soit proches dans ces trois 
études (7,3 à 8,8 ans) (228,229).  
Dans l’étude de Wei et al., les taux de cholestérol total, de LDL-cholestérol, de Very 
low Density Lipoprotein (VLDL)-cholestérol et de triglycérides étaient significativement 
diminués chez les patients parkinsoniens comparés aux témoins (230). 
D. Evolution des marqueurs nutritionnels 
Il n’est pas certain qu’une perte de poids puisse apparaître avant le diagnostic. En 
effet, Uc et al. retrouvait sur une période pré-diagnostique de 2,4 ans une variation de poids 
des patients parkinsoniens négative de -1,19%, mais non significative (231), et Cheshire et al. 
ne retrouvait pas de variation de l’IMC entre la période pré-diagnostique (4,8 ans avant le 
diagnostic) et le début de la maladie (227) 
Pour Uc et al., la variation de poids entre le diagnostic (avant la mise en place de 
traitement) et après 13 ans de suivi était de -7,67 ± -1,48% vs -0,18 ± -0,66% chez des 
témoins (p<0,001) (231). Cinquante six pour cent des patients perdaient plus de 5% de leur 
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poids. La variation de l’IMC évoluait aussi dans le même sens par rapports aux contrôles 
sains (-2,13 ± 0,45 kg/m2 vs 0,24 ± 0,17 kg/m2, p<0,001). Une différence entre les sexes était 
notée par Durrieu et al., avec une variation pondérale significative chez les femmes (-8,5%) 
au contraire des hommes (229). Lorefalt et al. retrouvait, entre la 1ère et 2ème année de 
traitement par lévodopa, chez les 73% des patients perdant du poids une perte de -3,1 ± -2,5 
kg (232). Inversement, le traitement chirurgical par neurostimulation permettait une 
augmentation significative du poids et de l’IMC, 12 à 16 mois après le traitement, avec une 
nette augmentation de la prévalence du surpoids et de l’obésité, passant de 50% avant 
chirurgie à 82% (220,233).  
En ce qui concerne la composition corporelle, celle-ci semblait évoluer négativement 
au cours de la maladie, principalement la MG. L’étude récente de Lorefalt et al. de 2009 
montrait une perte de MG de -1,4kg entre la 1ère et la 2ème année de traitement par lévodopa 
(232). Cependant, après traitement chirurgical, la reprise pondérale se faisait exclusivement 
sur la MG chez Jorgensen et al. (220). En revanche, Bannier et al. retrouvait une reprise 
pondérale sur la MG tronculaire et appendiculaire chez les hommes mais exclusivement sur la 
MG appendiculaire chez les femmes. La MM n’était que peu modifiée après la chirurgie 
(220,233).  
E. Les marqueurs nutritionnels pronostiques 
a. Marqueurs de survenue de la maladie 
Les paramètres nutritionnels semblaient impliqués dans l’apparition de la MP. En 
effet, pour Sääksjärvi et al. un IMC supérieur à 27,5 kg/m2 avant le début de la maladie 
entraînaient 3 fois plus de risque d’apparition de la maladie (RR=3,21 [IC95% : 1,42-7,28]) 
(234).  
Lau et al. montrait en 2006 qu’un taux élevé de cholestérol diminuait 
significativement le risque d’apparition de la MP (HR=0,77 [IC95% : 0,64-0,94]) (235). En 
revanche, les données plus récentes de Hu et al. étaient contradictoire et ce dans les deux 
sexes (236). 
b. Liaisons entre les critères nutritionnels cliniques et la maladie  
En 1992, pour Durrieu et al., 8 à 10 ans après le diagnostic, les paramètres 
anthropométriques n’étaient pas associés à la durée de la maladie, ni au traitement par 
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lévodopa, ni au stade de la maladie selon l’échelle de gravité d’Hoehn et Yahr (229). En 
revanche, dans l’étude de Lorefalt et al., les patients qui perdaient du poids avait un score 
total de l’Unified Parkinson’s Disease Rating Scale (UPDRS) significativement plus haut et 
qui évoluait moins favorablement (232). L’IMC était inversement corrélé au temps quotidien 
de dyskinésies ainsi qu’aux doses de lévodopa mais non au score moteur d’UPDRS chez 
Bachmann et al. (217). L’IMC était aussi négativement associé au stade de la maladie selon 
l’échelle de Hoehn et Yahr mais pas à la durée d’évolution de la maladie (226). 
c. Marqueurs d’évolution de la maladie 
A notre connaissance, il n’existe actuellement aucune étude de survie prenant en 
compte la dénutrition au cours de la MP. En revanche, la diminution de l’IMC 6 mois après le 
diagnostic serait un facteur de déclin cognitif au cours de la MP (237).  
Chez Huang et al. un taux plus élevé de cholestérol diminuait le risque d’une mise en 
place plus précoce d’un traitement dopaminergique (HR=0,59 [IC95% : 0,38-0,93] et 
HR=0,88 [IC95% : 0,77-1,00]) pour le 4
ème et 5ème quartile de cholestérolémie, 
respectivement) (238) mais seulement chez les hommes et sans effet sur la survie. 
Néanmoins, la méta-analyse de Gudala et al. ne montrait quant à elle aucune significativité à 
ce niveau (239). 
F. Prise en charge  
L’état nutritionnel pouvant pour certains avoir un impact sur l’évolution de la MP, et 
celle-ci pouvant être pourvoyeuse de dénutrition, il est recommandé d’évaluer précocement 
l’état nutritionnel des patients atteints de MP et de le réévaluer régulièrement (209). Il 
n’existe pas de recommandation spécifique à la prise en charge nutritionnelle en cas de 
dénutrition lors de la MP. La prise en charge des troubles fonctionnels (psychique, de la 
salivation, du goût, de l’odorat, de la déglutition, digestifs et du sommeil) semble 
fondamentale (209,216). La prise en charge de la dénutrition débutera par les conseils 
diététiques pour aller si besoin jusqu’à la nutrition artificielle, mais elle devra tenir compte 
des thérapeutiques neurologiques en cours, car des recommandations sont applicable à ce 
niveau (240). En effet, de nombreux patients traités par lévodopa peuvent connaître des 
périodes de blocages moteurs ou d’exacerbation des troubles en postprandial (périodes off), 
en particulier après le repas principal de la journée, en début d’après-midi (209,241). Ce 
phénomène retentit fortement sur leur qualité de vie, ainsi que sur leur autonomie, et donc 
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leur accès à l’alimentation. Ceci vient d’une compétition entre la lévodopa et certains acides 
aminés de l’alimentation (aromatiques : tryptophane, phénylalanine, tyrosine ; aliphatiques : 
isoleucine, leucine, valine). Cette compétition existe aussi bien au niveau de l’absorption 
digestive que de la barrière hématoméningée, entraînant une moindre efficacité du traitement 
(209,241). Il est recommandé, en premier lieu, d’évaluer les apports protéiques des patients, 
qui sont souvent plus élevés que les besoins quotidiens usuels (240,241). Les apports 
protéiques doivent être ajustés à environ 0,8 g/kg/j et 15% des apports énergétiques quotidiens 
en début de maladie et entre 10 et 15% aux stades plus avancés (241). Ces apports limités 
peuvent à la fois minorer les effets de blocage par réduction de la durée des périodes off, et 
permettre de baisser les posologies de lévodopa, ce qui peut aider les patients évolués 
souffrant de dyskinésies (241). La lévodopa doit être prise 20 à 30 minutes avant les repas, 
afin d’en favoriser l’absorption. Pour les patients souffrant de fluctuations d’efficacité du 
traitement, il est souhaitable d’orienter les apports protéiques plutôt vers le repas du soir, en 
privilégiant au petit déjeuner et au repas de midi les fruits et légumes et les produits 
céréaliers. Pour les formes sévères, il est proposé de substituer les produits céréaliers de la 
matinée et de l’après-midi par des CNO hypoprotidiques si possible, en fonction des apports 
énergétiques et protéiques évalués (209,241,242). Une dégradation sévère de l’état 
neurologique ou un passage dans un état assimilé à un syndrome malin des neuroleptiques 
sont ponctuellement décrits lors de l’initiation d’une NE ou d’augmentation des apports 
protéiques entéraux (243,244). La réduction des apports protéiques permet d’obtenir une 
régression rapide de ces troubles. Des carences vitaminiques (vitamines PP, B2) et en 
minéraux (calcium, phosphore, fer) sont décrites avec ces régimes protéiques spécifiques, 
d’ou une surveillance nutritionnelle accrue (241). En extrapolant les recommandations HAS 
pour la prise en charge de la dénutrition de la personne âgée et du cas particulier de la MA, en 
cas de démence légère à modérée au cours de la MP une NE peut être mise en place. Dans 
tous les cas une NP est à éviter (18). 
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5. La Sclérose En Plaques (SEP) 
A. Epidémiologie  
La SEP est une MND démyélinisante du cerveau, de la moelle épinière et du nerf 
optique. Cette dégénérescence est pluri factorielle (immunité, susceptibilité génétique : 
présence d’un groupage HLA-DRB1*1501) (245). Les symptômes débutent entre l’âge de 20 
à 40 ans, et la maladie touche plus particulièrement les femmes avec un sex ratio H/F proche 
de 2 voire de 3 (245–247). Elle atteint à travers le monde 2 à 2,5 millions de personnes, avec 
un gradient sud-nord (prévalence plus faible dans les pays du sud) (245,247). En Angleterre, 
la prévalence est de 285,8 / 100 000 femmes et de 113,1 / 100 000 hommes. La progression 
de la maladie est de 2,4% par an en 10 ans (248). En France, la prévalence est évaluée entre 
60 et 143 / 100 000 personnes, avec une prévalence plus importante au nord-est (gradient sud-
nord) (14). L’incidence varie entre 4,1 et 8,2 / 100 000 personnes par an en fonction des 
régions. Cette pathologie représente la première cause de handicap sévère non traumatique 
chez les jeunes adultes (249). Les symptômes varient beaucoup d'une personne à l'autre et 
d'un moment à l'autre chez une même personne. Ils dépendent de la zone du cerveau ou de la 
moelle épinière touchée par les lésions de démyélinisation (troubles moteurs avec faiblesse 
musculaire, signes oculaires, troubles de l'équilibre, troubles urinaires ou sexuels). Ces 
différents signes cliniques peuvent être isolés ou associés. La maladie peut évoluer selon 3 
modes : la forme récurrente/rémittente, la forme secondairement progressive et la forme 
progressive primitive (250). La SEP réduit l’espérance de vie des patients de 7 à 14 ans. La 
moitié des patients décèdent d’une cause en relation directe avec la maladie (251). 
B. Causes de dénutrition 
Les patients atteints de SEP peuvent développer un état de dénutrition, mais la 
littérature est pauvre concernant sa prévalence (252). Chez 37 patients turcs, Saka et al. notait 
seulement 5,4% de patients dénutris (253). Pour Habek et al. la perte de poids s’aggravait en 
fonction des atteintes fonctionnelles (252). 
Au cours de la SEP, l’altération de l’état nutritionnel est principalement le résultat 
d’une diminution des apports en relation tout d’abord avec une anorexie, une modification des 
rythmes des repas et une orientation vers la consommation d’aliments peu riches en acides 
gras saturés (254). Les troubles fonctionnels avec diminution de la mobilité, présence de 
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tremblements, troubles posturaux et altération de la vision mais aussi l’asthénie peuvent 
altérer la réalisation et la prise des repas (254). Des troubles de la déglutition peuvent aussi 
être présents au cours de la SEP comme dans toutes les MND. Leur prévalence est de 33 à 
43% (255,256). Calcagno et al. retrouvait après une durée moyenne d’évolution de la maladie 
de 17 ans, 34,3% de dysphagies (255). Chez Thomas et al., seule la moitié des patients 
ressentaient une gène due à ces troubles et sans impact sur l’état nutritionnel (256). Les 
troubles cognitifs présents dans 45 à 65% des cas peuvent aussi être mis en cause (254,257). 
Une constipation par réduction de la mobilité des patients, de leur motricité digestive et de 
leurs apports en fibres alimentaires est aussi décrite (254). 
Les traitements de la SEP jouent un rôle dans la perte pondérale comme les anticorps 
monoclonaux tel le natalizumab. qui peuvent entraîner des nausées et vomissements et 
augmenter le nombre d’infections opportunistes (258,259). 
Les études portant sur le métabolisme énergétique sont elles aussi très rares. Mais pour 
Mähler et al. et Tantucci et al., il ne semblait pas exister de modification de la DER ni de la 
DEAP (260,261).  
C. Marqueurs nutritionnels et comparaison par rapport à des populations 
témoins 
L’IMC moyen était à la limite basse de la zone de surpoids dans les deux sexes chez 
Saka et al., et sans différence par rapport à celui des témoins chez Mähler et al. (179,186). 
Dans l’étude de Lambert et al. la composition corporelle, portant aussi bien sur la MM 
que sur la MG chez des femmes atteintes de SEP, n’était pas significativement différente par 
rapport aux témoins (262). 
D. Evolution des marqueurs nutritionnels 
A notre connaissance, aucune étude longitudinale n’a été retrouvée dans la littérature 
concernant l’évolution des critères nutritionnels au cours de la SEP.  
E. Les marqueurs nutritionnels pronostiques 
a. Marqueurs de survenue de la maladie 
L’excès pondéral semble être un facteur de risque de SEP. En effet, pour Hedström et 
al., des jeunes femmes avec un IMC >27 kg/m2 avaient 2 fois plus de risque de SEP que celles 
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qui avaient un IMC <27 kg/m2 (263). Ces données étaient confirmées par Munger et al., qui 
retrouvait qu’un IMC >30 kg/m2 chez des jeunes femmes âgées de 18 ans était associé à 2 
fois plus de risque de SEP (264). 
a. Liaisons entre les critères nutritionnels cliniques et biologiques 
et la maladie  
Pour Weinstock-Guttman et al., l’IMC n’était pas corrélé à l’échelle d’évaluation du 
handicap (Expanded Disability Status Scale : EDSS) ni à l’échelle de sévérité de la SEP 
(Multiple Sclerose Severity Scale : MSSS) (265). 
En composition corporelle, Lambert et al. ne montrait pas de corrélation entre le 
pourcentage de MG et l’EDSS (262). 
Le statut lipidique sérique peut avoir un lien avec la SEP. A l’inverse de la SLA ou de 
la MP, des taux augmentés de cholestérol total, de LDL-cholestérol et de triglycérides dans 
l’étude de Weinstock-Guttman et al. étaient légèrement corrélés à un moins bon score à 
l’EDSS (r=0,15, p=0,001 ; r=0,13, p=0,001 ; r=0,10, p=0,025), de même pour le MSSS 
(r=0,12, p=0,008 ; r=0,12, p=0,012 ; r=0,096, p=0,037) (265). Dans cette même étude, un 
HDL-cholestérol augmenté était corrélé au nombre et à la taille des lésions en Imagerie par 
Résonnance Magnétique (IRM) (p=0,01 ; p<0,001). Ces résultats allaient donc dans le sens 
d’un bénéfice probable d’un traitement par statine dans la SEP (266,267). 
b. Marqueurs d’évolution de la maladie 
A notre connaissance, aucune étude n’a été publiée, portant sur les marqueurs 
nutritionnels durant l’évolution de la SEP.  
F. Prise en charge  
La SEP est une des MND les moins pourvoyeuses de dénutrition et ce malgré sa 
grande propension au handicap. Il n’existe de plus aucune recommandation sur la prise en 
charge nutritionnelle dans la SEP, à l’exception d’un guide canadien (268). Il est 
indispensable d’évaluer le statut nutritionnel des patients et leurs apports alimentaires (252). 
La prise en charge du handicap et des troubles fonctionnels est aussi majeure. En cas de perte 
pondérale avec ou sans troubles de la déglutition, malgré une prise en charge orale adaptée et 
la mise œuvre de CNO, une NE par Sonde Naso-Gastrique (SNG) ou sonde de gastrostomie 
est indiquée (188). 
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6. La Maladie de Huntington (MH) 
A. Epidémiologie  
La MH est une MND grave dont la prise en charge est particulièrement difficile. Il 
s’agit d’une maladie génétique autosomique dominante rare (269). Son incidence est estimée 
à 0,38 / 100 000 personnes par an (IC95% : 0,16-0,94) et sa prévalence dans la population 
caucasienne à 5,7-12,3 /1 00 000 personnes, sans spécificité de sexe (15,16,270). Elle 
affecterait environ 6000 patients en France (271). La maladie se manifeste vers l'âge de 35 à 
45 ans mais il existe des formes précoces débutant dans l’enfance et des formes plus tardives 
débutant vers l’âge de 55 ans. L’anomalie génétique, marqueur diagnostique de la maladie, 
consiste en une répétition de plus de 36 triplets cytosine-adénine-guanine (CAG) dans le gène 
codant pour la protéine Huntingtine permettant le transport de vésicules cytoplasmiques 
contenant un facteur neurotrophique le Brain-Derived Neurotrophic Factor (BDNF). La 
pénétrance de la maladie est variable en fonction du nombre de triplets CAG (272). La MH se 
caractérise par des troubles moteurs avec mouvements involontaires (chorée) s'étendant 
progressivement à tous les muscles. Des signes cérébelleux sont possibles à type d'hypo- et 
hypermétrie, de même qu’une dystonie. L’évolution est marquée par une dysarthrie, une 
dysphagie ainsi qu’un déclin cognitif avec apparition d’une démence. Les symptômes 
psychiatriques sont très fréquents au début de la maladie et précèdent souvent les symptômes 
moteurs. La survie moyenne après le début des symptômes est de 15 à 20 ans, avec un âge 
moyen de décès de 56,5 ans (272,273). Les causes de décès sont multiples mais 
principalement marquées par les pneumopathies d’inhalation, mais aussi par le suicide 
(273,274). 
B. Causes de dénutrition 
Comme dans toute MND, les causes de la perte pondérale et de la dénutrition sont 
multiples et liées principalement à la diminution des apports alimentaires, mais des troubles 
du métabolisme énergétique ont aussi été décrits. Les études portant sur le statut nutritionnel 
des patients atteints de MH sont rares. L’étude de Morales et al. de 1989 retrouvait 55,5% de 
dénutrition sans précision du degré d’évolution de la pathologie (275). La diminution des 
apports nutritionnels peut être en premier lieu en rapport avec une anorexie. Elle est liée à une 
perte de neurones hypothalamiques du noyau latéral jouant un rôle dans le contrôle de la prise 
alimentaire (276,277). Une diminution des neuropeptides hypothalamiques (Melanin-
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Concentrating Hormone [MCH], Cocaine- and Amphetamine-Regulated Transcript [CART], 
Pro-Opiomélanocortine [POMc]) de la prise alimentaire est retrouvée dans les modèles 
animaux (278). Mais il est tout de même à noter que les personnes atteintes de la MH 
décrivent une augmentation de l’appétit dans 36% des cas (275,276). Une altération de la 
fonction digestive était retrouvée par Van der Burg et al. sur un modèle animal, avec 
diminution des neuropeptides du système nerveux entérique (Vasoactive Intestinal 
Polypeptide [VIP], CART). Une diminution de l’épaisseur de la muqueuse et des villosités 
intestinales était aussi notée (279). Chez l’homme, l’étude de Trejo et al. retrouvait une 
dysphagie aux solides et aux liquides dans 24% et 12% des cas, respectivement (276). Les 
mouvements choréiformes entraînent de plus une incapacité fonctionnelle pour s’alimenter. 
Tout ceci, associé à une perte de la maîtrise d'un grand nombre d’aspects volontaires du 
contrôle de la déglutition et à des difficultés masticatoires, entraîne une réduction de la prise 
alimentaire (276,280,281).  
Le métabolisme énergétique est aussi perturbé au cours de la MH. Une étude avec un 
modèle animal évoquait une augmentation de la DER (278). Chez l’homme, d’après Gaba et 
al. et Pratley et al., la DET était augmentée de 11 à 14% par rapport à des sujets sains 
(282,283). Cette augmentation de dépense énergétique peut être liée à l’augmentation de 
l’activité physique volontaire et involontaire (chorée) (278,282,283). La perte de poids est en 
rapport avec une balance énergétique négative d’environ 180 kcal/24h entre les apports 
nutritionnels et la DET, bien que pour certains auteurs les personnes atteintes de MH aient en 
parallèle des apports énergétiques augmentés (276,282–284).  
C. Marqueurs nutritionnels et comparaison par rapport à des populations 
témoins 
Au stade précoce de la maladie (moins de 4 ans d’évolution), l’IMC était 
significativement diminué par rapport à une population contrôle dans l’étude de Djoussé et al. 
(25,9 ± 0,34 kg/m2 vs 27,68 ± 0,16 kg/m2 chez les hommes, p<0,0001, et 24,34 ± 0,43 kg/m2 
vs 26,61 ± 0,21 kg/m2 chez les femmes, p<0,0001) (203).  
Pour Trejo et al., les lipides sériques (cholestérol et triglycérides) étaient diminués 
chez les patients atteints de la MH mais de façon non significative (276). En revanche, dans 
l’étude de Markianos et al. sur 90 patients atteints de MH, la cholestérolémie totale moyenne 
était significativement diminuée par rapport aux sujets sains (286). Cette altération peut être 
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en rapport avec une dysfonction de la synthèse de cholestérol dans les cellules affectées par la 
protéine huntingtine mutante (287,288). 
D. Evolution des marqueurs nutritionnels 
Une perte pondérale était retrouvée par Trejos et al. dans 32% des cas, au moins 2 ans 
après le début de la maladie (276). La diminution de l’IMC était de 0,15 point par année 
d’évolution dans l’étude d’Aziz et al. (289). Une étude avec un modèle animal retrouvait que 
plus le nombre de triplets CAG était grand, plus le poids était bas (289). Ceci était aussi 
retrouvé chez l’homme, avec une perte de poids plus importante si le nombre de triplet CAG 
augmentait. L’IMC moyen diminuait aussi dans ce sens de 0,136 point pour chaque 
augmentation d'un codon CAG dans le gène de la huntingtine (289). Cette relation était aussi 
retrouvée par Marder et al. chez les personnes atteintes de MH avec un nombre de triplets 
CAG ≥37 vs <37, bien que leur apports énergétiques soient supérieurs (290). 
Peu d’études se sont intéressées à la composition corporelle dans la MH mais la CMB, 
le pourcentage de MG étaient diminués par rapport à des sujets contrôles dans l’étude de 
Trejo et al. au cours du suivi (2 ans minimum) (276). 
E. Les marqueurs nutritionnels pronostiques 
a. Marqueurs de survenue de la maladie 
A notre connaissance, aucun marqueur nutritionnel favorisant la survenue de cette 
pathologie génétique n’a été identifié.   
b. Liaisons entre la maladie et critères nutritionnels 
Dans l’étude de Trejo et al., l’IMC, la CMB et le pourcentage de MG étaient 
négativement corrélés au score total de dysfonction motrice de l’Unified Huntington’s 
Disease Rating Scale (UHDRS) (r=-0,464, p=0,019 ; r=-0,445, p=0,019 ; r=-0,496, p=0,012, 
respectivement) (276). 
c. Marqueurs d’évolution de la maladie 
Pour Hamilton et al., les patients perdant 1 kg ou plus par année d’évolution versus 
ceux qui prenait plus d’1 kg avaient un moins bon score d’indépendance, une plus grande 
dysfonction motrice, avec plus de chorée et une plus grande sévérité des chorées (291). La 
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sévérité de la perte pondérale était légèrement corrélée à la gravité des chorées, de la 
déficience motrice et à une faible autonomie (r=-0,13, p=0,001 ; r=-0,12, p=0,001 ; r=0,07, 
p<0,05, respectivement) (291).  
F. Prise en charge  
Il n’existe actuellement aucun traitement curatif de la MH. Le traitement 
symptomatique a pour but d'améliorer la qualité de vie. La chorée peut être traitée par des 
bloqueurs ou des dépléteurs des récepteurs dopaminergiques tel que la tétrabénazine 
(XENAZINE®) ou des neuroleptiques tels que l’halopéridol (HALDOL®), la fluphénazine 
(MODECATE®) et l’olanzapine (ZYPREXA®) (292,293). Du fait de la liaison entre altération 
de l’état nutritionnel et sévérité de la maladie, une prise en charge nutritionnelle adaptée 
semble indiquée, sans qu’il n’existe cependant de recommandation. Les études portant sur ce 
sujet sont peu nombreuses.  
Les modèles animaux suggèrent que les antioxydants tel que le curcumin ou l’acide 
oléique peuvent être bénéfiques dans la MH (294,295). De plus, pour Ruskin et al. dans un 
modèle animal, une diète cétogène limitait la perte pondérale sans aggravation de la fonction 
motrice (296).  
Chez l’homme, Trejo et al. constatait que la mise en place de CNO au cours de la 
maladie entraînait une augmentation du poids, de l’IMC, de la CMB et du pourcentage de MG 
ainsi qu’une amélioration de la sensation de faim (297). En revanche, malgré 90 jours de prise 
de CNO, il n’existait ni modification du bilan lipidique ni amélioration significative de 
l’UHDRS (297). Nance et al. suggérait qu’il faudrait des apports énergétiques quotidiens de 
3000 à 4000 kcal/24h pour maintenir ou faire augmenter le poids des patients atteints de MH 
(298). Cependant, Marder et al. retrouvait que des apports énergétiques et une consommation 
de produits laitiers importants étaient des facteurs de risque de phénoconversion (apparition 
d’une note de 4 sur au moins un des critères de l’évaluation motrice de l’UHDRS selon les 
auteurs)  (HR=2,69 [IC95% : 1,01-7,15] ; HR=2,36 [IC95%: 1,0-5,57], respectivement) (290). 
En cas d’apparition de troubles de la déglutition, une prise en charge adaptée est nécessaire, 
allant si besoin jusqu’à la mise en place d’une NE sur sonde de gastrostomie (71,72). La NP 
est à éviter au cours de la MH (18).  
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7. Synthèse 
Le tableau 5 synthétise les données épidémiologiques (incidence et prévalence) des 
différentes MND ainsi que la prévalence de la dénutrition au cours de celles-ci. 
 
Tableau 5 : Synthèses des données épidémiologiques des maladies neurodégénératives 
(MND). 
Pathologie 
Age de 
début (ans) 
Incidence 
(pour 100 000 
personnes année) 
Prévalence 
(pour 100 000 
personnes) 
Prévalence de 
dénutrition (%) 
Maladie d’Alzheimer 65-70 1 940   5 000  5-70 
Maladie de Parkinson 60 17,4-93,1 1 000  23-34 
Sclérose en Plaque 20-40 4,1-8,2 60-143 5,4 
Maladie de Huntington 35-45 0,38 5,7-12,3 55,5 
Sclérose Latérale 
Amyotrophique 
55-70 1,5-2,5 4-6 15-50 
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II. Objectifs de la thèse 
Ce travail s’intègre dans l’étude en France et en Afrique tropicale de l’état nutritionnel 
au cours de MND telles que la SLA et la démence. 
 
Concernant l’état nutritionnel lors de la SLA en Limousin, une importante expérience 
clinique hospitalière et en recherche a été développée dans le cadre du Centre de Référence de 
prise en charge de la SLA du CHU de Limoges (Service de Neurologie) et de l’UMR 
INSERM 1094. De plus, une prise en charge spécifique à domicile est proposée à ces patients 
par un réseau de santé sous tutelle de l’Agence Régionale de Santé (ARS), le réseau Limousin 
Nutrition (LINUT). Ce dernier travail en réseau n’a nulle part été développé dans cette 
maladie. 
Un état de la question sur les réseaux de santé et le réseau LINUT sera tout d’abord 
réalisé, puis sera présentée une étude ayant pour but de faire le bilan de la première évaluation 
nutritionnelle à domicile par le réseau LINUT des patients atteints de SLA. 
 
Concernant l’étude du statut nutritionnel des patients lors de la démence, une seconde 
étude réalisée dans le cadre du réseau LINUT sera rapportée, ayant comme objectifs d’évaluer 
l’état nutritionnel de patients déments et non déments en EHPAD lors de la première visite du 
réseau de soins LINUT, puis de noter l’évolution quatre mois après l’intervention du réseau. 
 
De plus, l’UMR INSERM 1094, en partenariat avec le secteur universitaire de 
Psychiatrie du CHU de Limoges, travaille non seulement en France mais aussi dans les zones 
tropicales, incluant l’Afrique Centrale. Très peu de données portant sur l’état nutritionnel des 
populations démentes en Afrique étaient disponibles jusque là. Un état de la question a été 
présenté précédemment, et trois articles portant sur le sujet seront ensuite présentés :  
‐ la première étude décrira l’état nutritionnel des sujets âgés déments vivant en 
milieu urbain en Afrique Centrale (Congo et RCA) et étudiera les possibles 
facteurs associés à la présence d’une dénutrition. 
‐ la deuxième étude évaluera la consommation alimentaire et d’alcool ainsi que les 
facteurs nutritionnels associés à la démence chez les personnes âgées au Congo et 
en RCA, en zone rurale et urbaine. 
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‐ la troisième étude étudiera l’association entre la dénutrition et les troubles cognitifs 
chez les personnes âgées d’Afrique Centrale (Congo et RCA). 
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III. Prise en charge nutritionnelle dans le cadre du 
réseau de soin Limousin Nutrition (LINUT) 
1. Les réseaux de santé  
A. Définition 
Le mot réseau, vient du latin retis (filet), et désignait au XVIIIème siècle un maillage 
textile (299). Dans le cadre de la santé, la notion de réseau existe depuis longtemps : le champ 
médical est composé de réseaux multiples, informels, au travers desquels « circule » le 
patient. En 1999 l’Agence Nationale d’Accréditation et d’Evaluation de la Santé (ANAES) en 
donne une définition précise (300) : 
« Un réseau de santé constitue une forme organisée d’action collective apportée par 
des professionnels en réponse à un besoin de santé des individus et/ou de la population, à un 
moment donné, sur un territoire donné. Le réseau est transversal aux institutions et aux 
dispositifs existants. Il est composé d’acteurs : professionnels des champs sanitaire et social, 
de la ville et des établissements de santé, associations d’usagers ou de quartier, institutions 
locales ou décentralisées. »  
En 2002, les réseaux de santé s’inscrivaient dans le code de santé publique selon la Loi 
du 4 Mars 2002 relative aux droits des malades et à la qualité du système de santé (301).  
 
Quatre types de réseaux peuvent être décrits (302) : 
‐ les réseaux d'établissements : constitués entre établissements de santé, ils sont bien 
formalisés et bénéficient d'une accréditation délivrée par les Agences Régionales 
de l'Hospitalisation (ARH). Ils n'ont pas pour objet la coordination entre la ville et 
l'hôpital.  
‐ les réseaux ville-hôpital monothématiques : constitués entre professionnels de la 
ville et de l'hôpital, ces " réseaux pionniers " ont d'abord eu pour objet la prise en 
charge des personnes atteintes du SIDA et des toxicomanes. Ils peuvent concerner 
d'autres pathologies (cancer, hépatite C, d'autres maladies chroniques et 
complexes) et adoptent le plus souvent le statut d'association relevant de la loi du 
1er juillet 1901. 
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‐ les réseaux de santé de proximité : centrés sur les populations, à l'échelle du 
quartier ou de la ville, ces réseaux ont développé, parallèlement à la prise en 
charge médico-sociale des personnes, une activité de santé publique ou de santé 
communautaire. Ils associent les services publics locaux, les professionnels de 
santé et les associations autour de projets de diagnostic, de prévention et de 
formation. Ils sont généralement constitués sous la forme associative. 
‐ les réseaux de soins : ce sont les réseaux expérimentaux visés par le code de la 
sécurité sociale. Centrés sur le soin et des pathologies très spécifiques, ils doivent 
faire l'objet d'un agrément ministériel. Actuellement, peu de réseaux bénéficient de 
cet agrément. 
B. Historique 
L’exercice de la « médecine en réseaux », c’est-à-dire la prise en charge coordonnée 
d’un patient par plusieurs professionnels de santé, n’est pas une activité nouvelle. En France, 
les premières expériences en matière de réseaux remonteraient en 1914 dans le cadre de la 
lutte contre la tuberculose sous forme de dispensaire (303). Mais les premières expériences 
marquantes dataient de la fin des années 70, d’abord en secteur psychiatrique en 1972, puis en 
gérontologie avec la création de l'Association de gérontologie du XIIIe arrondissement de 
Paris (299). Au milieu des années 80, apparaissent les expériences de coordination qui 
permettent l'hospitalisation externe à domicile de type Lubersac : dès 1988 le projet 
« Lubersac santé » associait la Mutuelle Sociale Agricole, les Caisse d’Assurance Maladie, 
les acteurs sanitaires et sociaux et ceci sur quatre sites (Corrèze, Jura, Ardèche, Ile et Vilaine), 
l’objectif était de développer l’hospitalisation à domicile en alternative avec l’hospitalisation 
classique, décidée avec le médecin traitant (304). La circulaire du 4 Juin 1991 
institutionnalisait l’existence des premiers réseaux ville-hôpital pour la prise en charge des 
patients atteints du SIDA (305). Le nombre de réseaux a augmenté régulièrement, et leur 
champ s'est diversifié puisqu'il existe des réseaux toxicomanie en 1994, hépatite C en 1995, 
puis santé-précarité, alcool, soins palliatifs, diabète, périnatalité, cancérologie.  
  
Les ordonnances Juppé du 24 avril 1996, relatives à la maitrise des dépenses de soins 
inscrivaient le concept de réseau dans le Code de la Sécurité Sociale et dans celui de la Santé 
Publique (306). Elles impliquaient la ville et l’hôpital, les secteurs public et privé, sanitaire et 
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social. Elles permettaient aussi de favoriser l’expérimentation et la création des réseaux de 
santé, avec pour but d’instituer des outils susceptible d’améliorer la coordination des soins : 
‐ Une ordonnance du code de la Sécurité Sociale portait sur les réseaux dits 
« expérimentaux », limités dans le temps (cinq ans portés à dix ans par la loi du 23 
décembre 2000). Leur agrément passait par le conseil d’orientation des filières et 
des réseaux de soins, appelé commission Soubie. Les réseaux agréés étaient 
nommés « réseaux Soubie ». Cette loi instaurait par ailleurs la décentralisation de 
la procédure d’agrément pour les réseaux et filière d’intérêt général. L’agrément 
était donné par l’ARH et l’Union Régionale des Caisses d’Assurance Maladie 
(URCAM). 
‐ Une autre ordonnance du code de la Santé Publique pour les réseaux dits « ville-
hôpital » offrait la possibilité pour les établissements de santé publics ou privés, 
des établissements médicaux-sociaux de constituer des réseaux de soins par le 
biais de conventions agréées par l’ARH. Ces réseaux devaient être accrédités par 
l’ANAES dans un délai de cinq ans (article L 6113-4). 
 
En 1999, deux changements importants avaient eu lieu. Premièrement, la réalisation de 
la circulaire du 24 Mars 1999 donnait un rôle central aux URCAM avec pour mission 
d’instruire les dossiers présentés par les promoteurs de réseaux. En deuxième lieu, le décret 
du 12 Novembre 1999 permettait la création du Fond d’Amélioration de la Qualité des Soins 
en Ville (FAQSV) (307). Son but était de participer à l’amélioration de la qualité et de la 
coordination des soins dispensés en ville et de contribuer au financement d’actions concourant 
notamment à l’amélioration des pratiques professionnelles et à leur évaluation. Le FAQSV 
constituait dès sa première année un vecteur de développement pour les réseaux en leur 
assurant des moyens financiers. 
 
Enfin une nouvelle étape était franchie avec la loi du 4 mars 2002, relative aux droits 
des malades et à la qualité du système de santé (301). L’article L6321-1  définissait les 
réseaux de santé de manière unique. Ils n’étaient plus appelés réseaux de soins (remplaçant les 
réseaux Soubie et les réseaux relevant du code de Santé Publique). Le décret d’application de 
cet article, du 17 décembre 2002, précisait les critères de qualité, les modalités d’organisation, 
de fonctionnement et d’évaluation des réseaux qui pouvaient prétendre à des financements 
publics (308).  
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C. Objectifs 
Les réseaux de santé auraient comme intérêt majeur de décloisonner le monde 
sanitaire, social, et médico-social, en assurant l’articulation entre la ville et l’hôpital, et de 
favoriser le retour et le maintien à domicile. Un réseau devait être un dispositif organisé 
autour du malade, adapté à ses attentes et ses besoins, qui de plus lui donnait un rôle actif 
dans sa propre prise en charge. Les réseaux de santé pouvaient avoir un ou le plus souvent 
plusieurs des objectifs généraux suivants (301) : 
‐ optimiser l’accès aux soins de l’ensemble de la population ciblée, 
‐ prendre en charge les personnes dans le respect de certains principes tels que la 
continuité, la cohérence, la globalité, l’interactivité, la réactivité, l’adaptabilité, la 
transversalité, la multidisciplinarité, 
‐ accroître la compétence individuelle et collective des intervenants et des 
partenaires du réseau. Cet objectif inclut la mise en place de nouveaux modes de 
transmission de l’information, des échanges au niveau des pratiques, l’élaboration 
et l’appropriation de référentiels par les acteurs et le développement de la 
coopération entre acteurs. Le réseau peut être un lieu d’apprentissage à partir de la 
redistribution de l’expérience accumulée et du regard collectif porté sur les 
pratiques, 
‐ reconnaître et améliorer les compétences et respecter les préférences des personnes 
prises en charge. Ceci inclut les objectifs d’information et d’orientation des 
usagers, celui d’amélioration de leurs trajectoires, 
‐ améliorer l’efficacité et l’efficience des prises en charge, 
‐ être un lieu d’observation, repérer, mieux comprendre et prendre en charge des 
problèmes émergents au sein de la population cible, 
‐ être un lieu d’évaluation (tester différentes stratégies de mise en œuvre de 
référentiels, de délivrance des soins). 
D. Financements 
Outre la création du FAQSV, la Loi de Financement de la Sécurité Sociale (LFSS) 
pour 2002 créait au sein de l’Objectif National des Dépenses d’Assurance Maladie une 
enveloppe pérenne spécifiquement dédiée au développement des réseaux, répartie en 
dotations régionales par l’arrêt du 30 Avril 2002 (309). Il s’agissait de la Dotation de 
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Développement des Réseaux (DDR), chargées du financement des réseaux en remplacement 
du FAQSV, prolongé jusqu’en 2006. 
En 2007, la DDR et le FAQSV fusionnaient et étaient remplacés par un fond unique : 
le Fond d’Intervention pour la Qualité et la Coordination des Soins (FIQCS), créé par le 
décret n° 2007-273 du 15 Mai 2007, entré en vigueur au premier juillet 2007 (310,311). La 
décision de financement était prise au niveau régional par les directeurs de l’ARS (regroupant 
les anciennes ARH et URCAM) pour une durée ne pouvant excéder trois ans renouvelables 
(312). 
En 2011, 716 réseaux de santé était financés par le FIQCS, représentés par la figure 1 
(313). En 2012, l’article 65 de la LFSS créait le Fond d’Intervention Régional (FIR) qui se 
substituait au FIQCS pour l’allocation des ressources aux réseaux de santé (314). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure 1 : Répartition des réseaux de santé financés au titre du Fond d’Intervention pour la 
Qualité et la Coordination des Soins (FIQCS) en 2011 (313). 
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E. Réseaux de santé et Nutrition 
Les réseaux de santé semblent bien adaptés au domaine de la Nutrition, qui est par 
essence transversale et multidisciplinaire. De plus, l’état nutritionnel des patients est un 
déterminant majeur de santé sur lequel des interventions sont possibles, par exemple en 
augmentant les connaissances et le niveau d’information des usagers, en améliorant l’offre 
alimentaire aussi bien dans les secteurs privés que publics et en s’attachant à promouvoir les 
dépistages et prises en charge nutritionnels si besoin. Le premier Programme National 
Nutrition Santé (PNNS) citait plusieurs domaines dans lesquels l’organisation en réseau 
pouvait être utile : lutte contre l’obésité, prise en charge de la dénutrition, prévention des 
maladies cardio-vasculaire et de la surcharge alimentaire (315). La deuxième version du 
PNNS incluait dans ses objectifs la création d’un réseau obésité-enfant par région 
administrative (316). Le PNNS de 2011 citait les réseaux de santé pour le dépistage et la 
prévention de la dénutrition (317).  
 
De nombreux réseaux de santé  (soins palliatifs, diabète, gérontologie) peuvent inclure 
une dimension nutritionnelle, mais les réseaux orientés strictement vers la Nutrition restent 
rares.  
En 2003 deux réseaux ville-hôpital travaillaient en France sur l’obésité, et en 2006 12 
réseaux étaient constitués sur ce thème. Le PNNS 2ème version prévoyait d’en mettre 31 en 
place de 2006 à 2008. (316). En 2008, 25 réseaux de Nutrition et de prise en charge de 
l’obésité étaient recensés (318), en 2011 ils étaient 21 selon le rapport d’activité du FIQCS 
(file active moyenne de 361 patients) (319), et en 2014 on relevait 12 Réseaux de Prévention 
et de Prise en charge de l'Obésité Pédiatrique (RéPPOP) (320).  
Soixante cinq réseaux de diabétologie étaient quant à eux référencés en 2011 (319). En 
retirant les réseaux de prise en charge de l’obésité, seulement 9 réseaux sur la Nutrition 
existaient en France en 2011. Certains réseaux étaient orientés vers une pathologie spécifique, 
tel le réseau TCA Francilien, orienté sur les Troubles du Comportements Alimentaire (TCA) 
(321). 
 
Pour les réseaux incluant une activité à la fois sur la Nutrition et les personnes âgées, 
on ne retrouve pas d’équivalent au réseau Limousin Nutrition personnes âgées (LINUT). Il 
existe en revanche, des réseaux de gérontologie intégrant des interventions nutritionnelles tel 
le département personnes âgées réseau santé Paris Nord (322). Ce réseau propose aux 
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personnes âgées des prestations gratuites de conseils diététiques et nutritionnels fournies par 
des diététiciens libéraux, éventuellement au domicile des patients. En 2005, un groupement 
d’expert (réseau PAGE), dans le Canton de Vaud (Suisse) appliquait le même type de 
méthodes. Il fournissait aux acteurs médicaux des outils afin d’assurer une prise en charge des 
patients âgés ainsi que des formations du personnel des institutions afin d’améliorer la qualité 
de vie des patients. Cependant, ce réseau n’a fait l’objet d’aucune publication. 
2. Le réseau Limousin Nutrition (LINUT) 
A. Historique 
En France la prévalence de la dénutrition protéino-énergétique augmente avec l’âge, et 
était d’après l’HAS en 2007 de 4 à 10 % chez les personnes âgées vivant à domicile, de 15 à 
38 % chez celles vivant en institution et de 30 à 70 % chez les malades âgés hospitalisés (18). 
Le Limousin est la 1ère région la plus vieille de France et la 2ème région plus vieille 
d’Europe (323). De plus, lors de la création du réseau en 2004, un état de dénutrition était 
retrouvé chez 4,3% de la population de personnes âgées de plus de 65 ans vivant à domicile 
dans cette région (324), et le problème de la dénutrition en maisons de retraite apparaissait 
comme très fréquent en pratique courante, souvent non pris en charge. 
La volonté de l’ARH du Limousin était donc de promouvoir une structure régionale 
permettant de réunir l’ensemble des professionnels concernés par la prise en charge de l’état 
nutritionnel des personnes âgées, plus particulièrement orientée vers les EHPAD. Le réseau 
de santé LINUT, abréviation pour « Limousin Nutrition » était ainsi créé en décembre 2004 à 
la suite de discussions entre l’ARH, l’Unité Transversale de Nutrition (UTN) et le 
Département de Gérontologie du CHU de Limoges, la société ALAIR & AVD (Association 
Limousine d’Aide aux Insuffisants Respiratoires et Association des Ventilés à Domicile) ainsi 
que des représentants des médecins généralistes. 
Les statuts de l’association sont présentés dans l’annexe I 
Le but principal du réseau s’inscrivait dans les axes du PNNS de 2001-2005 et du 
programme « Bien Vieillir » (315,325) : 
‐ analyser les problèmes nutritionnels et alimentaires des personnes âgées vivant 
seules à domicile,  
‐ développer les recommandations pour la pratique clinique et la Nutrition des 
personnes âgées,  
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‐ sensibiliser les plus de 50 ans aux bienfaits d’une alimentation équilibrée. 
Son champ d’action touchait l’ensemble des trois départements de la région 
Limousin : Corrèze, Creuse et Haute-Vienne (87). Sur le plan juridique, le réseau était une 
association selon la loi de 1901, financée par le FIQCS jusqu’en 2012 puis par le FIR, sous 
tutelle de l’ARH, puis de l’Agence Régionale de Santé (ARS) du Limousin (311,312,314). 
Elle dépendait ainsi à de budgets issus du Ministère des Affaires Sociales, de la Santé et des 
Droits des Femmes. 
B. Organisation du réseau 
Le Conseil d’Administration sont composés de 11 membres représentatifs des 
professionnels impliqués dans le réseau : nutritionnistes, gériatres, responsable de prestataire 
de soins, directeur d’EHPAD, cuisinier, diététicien, médecins généralistes, pneumologues. 
Huit salariés sont actuellement employés : 
‐ un médecin coordonnateur (1 Equivalent Temps Plein [ETP]), 
‐ un médecin (0,2 ETP), 
‐ une assistante de coordination  (1 ETP), 
‐ quatre diététiciennes (3,5 ETP), 
‐ une secrétaire (1 ETP), 
De plus, le réseau fait appel à des diététiciennes vacataires pour réaliser des 
interventions nutritionnelles défrayées. 
 
Les acteurs du réseau sont liés par la signature d’une charte (annexe II) et 
éventuellement par des conventions. Ces acteurs sont : 
‐ des professionnels de santé libéraux : médecins traitants, pneumologue, 
‐ des médecins coordonnateurs d’établissements pour personnes âgées, 
‐ des institutions : EHPAD, foyers logement, 
‐ des médecins hospitaliers, gériatres, neurologues et nutritionnistes, 
‐ des professionnels paramédicaux ou non paramédicaux : infirmières, aides 
soignantes, diététiciennes, orthophonistes, cuisiniers, 
‐ la société ALAIR & AVD prestataire de service spécialisé dans la prise en charge 
à domicile de patients insuffisants respiratoire, de la nutrition entérale, parentérale, 
d’insulinothérapie par pompe et de perfusions. 
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C. Objectifs 
Les objectifs du réseau sont l’amélioration de la prévention, le dépistage et la prise en 
charge des pathologies nutritionnelles (dénutrition, surcharge pondérale ou obésité), pour 
l’ensemble de la région Limousin, dans diverses populations (326) : 
‐ les personnes âgées de plus de 65 ans vivants en institution, à domicile, ou 
atteintes d'insuffisance respiratoire et suivies par ALAIR-AVD, ou sortant d'une 
hospitalisation de deux services de Soins de Suite et de Réadaptation (SSR) de 
Haute Vienne (Centre Hospitalier de Saint-Junien ou Centre de convalescence de 
la Chênaie à Verneuil sur Vienne). 
‐ les personnes atteintes de SLA sans limite d’âge.  
‐ les personnes souffrant d'insuffisance rénale prises en charge par le réseau de santé 
Néphrologie du Limousin (NEPHROLIM).  
‐ les personnes souffrant d'hémopathie maligne prises en charge par le réseau 
d’Hématologie du Limousin (HEMATOLIM). 
 
Le réseau LINUT a également pour objectif de rendre des services aux patients et aux 
familles en apportant une meilleure prise en charge de la dénutrition, du surpoids ou de 
l’obésité. Il rend des services aux professionnels de santé, qui interviendront pour le réseau, 
en leur proposant des formations aux techniques d’évaluation, de suivi et d’intervention 
nutritionnelle. Il rend aussi service aux EHPAD en offrant une meilleure prise en charge 
nutritionnelle des résidents. Et enfin le réseau utilise les données recueillies à des fins 
scientifiques, en accord avec la Commission Nationale de l’Informatique et des Libertés 
(CNIL). 
D. Fonctionnement : 
Le fonctionnement du réseau LINUT est représenté par la figure 2 : 
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Figure 2 : Mode de fonctionnement du réseau Limousin Nutrition (LINUT). 
E. Les activités du réseau 
Fin 2013, le réseau était conventionné avec 94 établissements médico-sociaux de la 
région Limousin (dont 85 EHPAD ; 75% environ des EHPAD de l’ensemble de la région), 
représentant 80,3% des conventions, ainsi qu’avec 23 établissements de santé ou assimilés 
(dont 15 centres hospitaliers), représentant 19,7% des conventions. 
Le nombre d’adhérents professionnels au réseau était de 243, avec une répartition 
donnée par la figure 3.  
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Figure 3 : Répartition des adhérents professionnels au réseau Limousin Nutrition (LINUT). 
a. L’évaluation et le suivi nutritionnel 
Au total, le réseau LINUT avait réalisé fin 2013 et depuis sa création 11 217 
évaluations nutritionnelles, avec une progression globale régulière, présentée par la figure 4 et 
détaillée dans l’annexe II. 
Des détails concernant les modalités des évaluations selon les populations concernées 
et les résultats sont donnés plus bas. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure 4 : Evolution du nombre total d’évaluations réalisées par le réseau par année depuis sa 
création (extrait du bilan 2013 du réseau LINUT). 
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b. Les personnes âgées de 65 ans ou plus  
- En institution :  
Les évaluations sont réalisées en partenariat avec le médecin traitant du patient ou le 
médecin coordonnateur de l’établissement. Après avoir adhéré, les EHPAD peuvent solliciter 
le réseau afin d’assurer une prise en charge nutritionnelle de leurs résidents. Le médecin 
coordonnateur ou le médecin traitant du résident transmet au réseau un dossier de dépistage 
nutritionnel et un consentement signé par le résident ou par son ayant droit, nécessaire pour la 
prise en charge. Une note d’information est remise aux patients. Les modalités de prise en 
charge par le réseau suivent l'arbre décisionnel présenté en annexe IV. En cas d’alerte 
nutritionnelle, le réseau fait intervenir une diététicienne (salariée ou vacataire) qui pratique 
une évaluation complémentaire (annexe V). Si un problème nutritionnel est détecté au 
dépistage, c’est elle qui réalise le suivi nutritionnel à 3 mois. Si aucun problème n’est détecté, 
un suivi est réalisé à 6 mois puis à 1 an par le médecin évaluateur. Le nombre d’évaluations 
réalisées par le réseau est présenté dans la figure 5. Le recueil des données du patient se fait 
sur une fiche d’évaluation nutritionnelle informatisée. Au bout d’un an, la prise en charge par 
le réseau est terminée sauf en cas de demande écrite de prolongation de suivi du médecin 
évaluateur. Le patient bénéficie alors d’un nouveau cycle de prise en charge nutritionnel 
pendant 1 an. 
L’évaluation complémentaire réalisée à la suite du dépistage est présentée en annexe 
V. Elle comprend : le MMSE, le mini-Geriatric Depression Scale (mini-GDS), l’Activities of 
Daily Living (ADL), le MNA® complet et une fiche de surveillance alimentaire sur 3 jours. 
Seul le score ADL n’est pas calculé par la diététicienne car il est évalué régulièrement par les 
soignants de l’EHPAD et renseigné dans le dossier médical du patient. 
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Figure 5 : Evolution du nombre d’évaluations par année des résidents en Etablissement 
d’Hébergement pour Personnes Agées Dépendantes (EHPAD) (extrait du bilan 2013 du 
réseau LINUT). 
 
- A domicile :  
Les patients sortant d’une hospitalisation des SSR du centre hospitalier de St Junien et 
de La Chênaie, en Haute Vienne, peuvent bénéficier d’une prise en charge par le réseau 
(figures 6). La prise en charge se fait sur 1 an par des diététiciennes pour les patients dénutris. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure 6 : Evolution du nombre d’évaluations par année des patients sortant du service de 
soin de suite et de réadaptation du centre hospitalier de Saint Junien et de La Chênaie (extrait 
du bilan 2013 du réseau LINUT). 
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Pour les patients pris en charge pour une insuffisance respiratoire par ALAIR & AVD, 
la prise en charge se fait sur 1 an. Toutes les visites sont réalisées par les diététiciennes de la 
société ALAIR & AVD pour des patients insuffisants respiratoires, obèses ou dénutris (figure 
6). Le déroulement des évaluations est identique à celui réalisé en EHPAD avec un dépistage, 
un suivi à 3 et 6 mois, puis à 1 an (accompagné d’une évaluation complémentaire à 6 mois et 
1 an au besoin). Les diététiciennes évaluent leurs autonomies avec l’échelle Instrumental 
Activity of Daily Living mais n’effectuent pas de MMSE ni d’ADL, qui sont réalisés par le 
personnel des EHPAD. L’évolution des interventions entre 2004 et 2013 est donnée par la 
figure 7. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure 7 : Evolution du nombre d’évaluations par année des patients souffrants d’insuffisance 
respiratoire (extrait du bilan 2013 du réseau LINUT). 
c. Les personnes souffrant de SLA 
Le CHU de Limoges dispose d’un centre de référence SLA et autres maladies du 
motoneurone dépendant du service de neurologie. Il sollicite le réseau pour effectuer des 
évaluations et  suivis nutritionnels précoces après que le patient ait donné son consentement 
éclairé. Une note d’information est remise au patient (annexe VI). Les évaluations sont 
réalisées au domicile du patient, une fois par trimestre, par une diététicienne du réseau 
accompagnée par le médecin coordonnateur du réseau selon l’arbre décisionnel présenté en 
annexe VII. L’évaluation est présentée dans l’annexe VIII. Un compte rendu est transmis au 
médecin traitant et au médecin du centre SLA, où figure les résultats observés et des 
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propositions. La prise en charge prend fin dès lors qu’une gastrostomie est posée au patient  
ou qu’il décède. L’évolution des interventions entre 2004 et 2013 est donnée par la figure 8. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure 8 : Evolution du nombre d’évaluations par année des patients atteints de Sclérose 
Latérale Amyotrophique (extrait du bilan 2013 du réseau LINUT). 
d. Partenariat avec les réseaux NEPHROLIM et HEMATOLIM 
Le réseau réalise aussi depuis 2011 des évaluations nutritionnelles à domicile, à la 
demande des réseaux NEPHROLIM et HEMATOLIM. Ces évaluations portent sur des 
personnes souffrant d'insuffisance rénale et d'hémopathie maligne. Depuis la mise en place de 
cette activité 510 et 128 évaluations ont été réalisées pour les réseaux NEPHROLIM et 
HEMATOLIM, respectivement. 
e. Les formations 
Il s’agit d’une activité majeure et spécifique du réseau. Le réseau LINUT est un 
organisme formateur agréé. Les formations sont dispensées par les diététiciennes et/ou le 
médecin coordonnateur du réseau, et/ou des intervenants extérieurs, et sont destinées aux 
médecins coordonnateurs, aux médecins traitants, au personnel paramédical, aux cuisiniers et 
personnel de cuisine, aux diététiciens, aux directeurs d’EHPAD et agents administratifs. Pour 
la très grande majorité, les formations sont gratuites. Seules certaines formations nécessitant 
des intervenants extérieurs sont payantes, mais elles sont accessibles par la formation 
continue. Depuis sa création le réseau a réalisé 451 sessions de formations. 61 sessions pour 
364 heures de formation et 1056 personnes ont eu lieu en 2013. 
 
Le réseau propose différents types de formations : 
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‐ des formations courantes dispensées au sein des établissements adhérents. 
‐ des formations spécifiques inter-établissements. 
‐ des soirées de formations réalisées une fois par trimestre et proposées à l’ensemble 
des adhérents sur un thème spécifique et animées par des spécialistes du sujet 
traité. 
‐ une journée annuelle de formation inter-CLAN, en partenariat avec le CHU de 
Limoges. Dix journées inter-CLAN ont déjà eu lieu.  
f. Aide à l’élaboration des plans alimentaire et des menus dans les 
EHPAD  
L’objectif de cette activité est d’établir un plan alimentaire ou de le corriger (si 
existant) afin de réaliser des menus équilibrés et variés et de rendre autonome le personnel de 
l’EHPAD dans la rédaction des menus (327). Peu d’établissements adhérents au réseau 
emploient une diététicienne dans leur structure. Les menus sont donc établis par le personnel 
de l’établissement (les cuisiniers, secrétaires, animateurs), d’où des difficultés et des erreurs. 
Le réseau leur apporte un soutien : les diététiciennes participent physiquement aux 
commissions de menus et donnent également des avis sur des menus transmis par 
informatique par des EHPAD. En 2013 le réseau LINUT a participé à 113 commissions de 
menus dans 48 établissements, et a donné des avis sur menus pour 56 établissements et 1522 
semaines de menus. 
F. Les outils créés par le réseau 
Le réseau a créé trois outils afin d’améliorer la réalisation de repas : 
‐ un visuel d’aide au service des repas, sous forme d’affiche pédagogique. 
‐ un manuel conçu pour faciliter l'élaboration, la préparation et le service des repas 
des personnes âgées en collectivité.  
‐ le livre « 50 recettes de légumes et fruits, crus et mixés ». L’objectif de ce livre est 
de permettre aux personnes souffrant de troubles de mastication ou de déglutition, 
qu’elles soient âgées ou handicapées, de consommer des préparations en texture 
lisse, homogène, sans fil, ni grain, ni morceau. 
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G. Recherche 
Le réseau participe aussi à une activité de recherche clinique, avec réalisation 
d’articles scientifiques, de communications orales et affichées et ce au niveau national et 
international. Ces travaux sont en lien avec le CHU de Limoges, la société ALAIR & AVD, la 
société Danone, l’UMR INSERM 1094. Depuis 2004, le réseau a produit 19 articles 
scientifiques (dont trois de niveau international), 83 communications orales (dont deux de 
niveau international) et sept communications affichées (dont une de niveau international). 
H. Evaluation du fonctionnement du réseau 
Le réseau LINUT, selon les modalités légales de fonctionnement, a été évalué par un 
organisme externe (Observatoire Régional de Santé du Limousin) en 2007. Les résultats ont 
été les suivants. Cette première évaluation de la perception du réseau LINUT était 
extrêmement positive. La satisfaction manifestée par les patients et par les professionnels 
concernait aussi bien les connaissances apportées que la coordination réalisée par le réseau ou 
encore ses effets induits. Un impact positif sur les comportements alimentaires et les pratiques 
professionnelles avait pu être mis en évidence. L'évaluation montrait que la mise en place de 
ce dispositif répondait à un besoin réel.  
Par ailleurs, plusieurs évaluations internes ont été réalisées, qui ont donné lieu pour 
certaines à publications.  
En 2009, un audit externe au réseau a validé la plus-value apportée aux usagers, 
professionnels et patients.  
Le réseau suit une démarche qualité qui a été validée en 2013.  
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IV. Présentation des travaux 
1. Article portant sur l’évaluation à domicile par le réseau LINUT des patients 
atteints de  SLA en région Limousin 
 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
Publication dans Amyotrophic Lateral Sclerosis. 2012;13:538-43. 
Niveau de participation dans la réalisation de l’article présenté dans l’annexe IX. 
 
La SLA est une MNM rare mais rapidement létale. De nombreux mécanismes peuvent 
être source de la survenue d’une dénutrition (dysphagie, impotence fonctionnelle, 
hypermétabolisme, etc.) (29,31,328), qui est un facteur pronostique négatif de survie, de 
même qu’une perte de poids ou de point d’IMC au diagnostic (7,8). A l’inverse, une MG plus 
élevée permet de diminuer le risque de décéder (7). Il est donc indispensable d’évaluer et de 
prendre en charge au niveau nutritionnel ces patients en accord avec les recommandations 
nationales et internationales (10,67).  
En pratique, chez ces patients souvent fortement handicapés et en souffrance 
psychologique, ceci est difficile à réaliser au domicile par les médecins généralistes. Le réseau 
LINUT recevait donc de l’ARS du Limousin en 2007 l’autorisation de proposer aux patients 
un parcours de soins spécifiques. Ils étaient évalués sur leur lieu de vie, avec leurs habitudes 
et contraintes, par un médecin et une diététicienne formés, en présence si possible de 
l’entourage familial et des aidants. 
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L’hypothèse était que le bilan sur place pouvait apporter des plus-values en terme de 
repérage de troubles non identifiés en secteur hospitalier, ainsi qu’en terme de meilleure 
adaptation des conseils et traitements aux conditions de vie réelles. 
Quarante patients porteurs d’une SLA diagnostiquée par le Centre Expert SLA du 
CHU de Limoges et résidant en Limousin étaient inclus après avoir donné leur consentement 
éclairé, et bénéficiaient d’un suivi nutritionnel par le réseau LINUT. L’étude portait sur le 
bilan réalisé lors la première consultation à domicile par le réseau. Ce bilan comprenait : 
‐ une évaluation de l’état nutritionnel, incluant une évaluation des apports 
alimentaires, comparés aux recommandations pour cette maladie, 
‐ un dépistage de possibles troubles fonctionnels (dysphagie, constipation, trouble 
du goût, etc.), 
‐ une évaluation du niveau de prise en charge fonctionnelle. 
Ce travail montrait qu’initialement, 7,4 mois après le diagnostic, les patients évalués 
par le réseau LINUT n’étaient que peu dénutris (7,5%), ce qui suggérait une bonne adaptation 
aux troubles éventuellement présents. Les apports énergétiques moyens des patients étaient de 
29,4 ± 10,1 kcal/kg/j, plus bas que les apports recommandés (≥35 kcal/kg/j), et les apports 
protéiques étaient de 1,3 ± 0,5 g/kg/j, en conformité avec les recommandations (≥1g/kg/j). Les 
apports énergétiques étaient négativement corrélés au poids, à l’IMC et à la MG (r=-0,43, 
p=0,006 ; r=-0,6, p<0,0001 ; r=-0,44, p=0,005, respectivement), de même pour les apports 
protéiques (r=-0,46, p=0,003 ; r=-0,6, p<0,0001 ; r=-0,47, p=0,003, respectivement) 
De nombreux troubles fonctionnels étaient retrouvés par le réseau, tels qu’une 
anorexie dans 35,0% des cas, une constipation dans 45,0% des cas ou une stase salivaire dans 
55,0% des cas. Des troubles du goût, anomalie jusque là non repérée lors de la SLA, étaient 
présents dans 43,8% des cas. 70,0% des patients déclaraient avoir des troubles de déglutition, 
alors qu’ils n’avaient été repérés en consultation hospitalière que dans 47,5% des cas,  mais le 
statut nutritionnel des patients dysphagiques n’était pas différent de celui des non 
dysphagiques. 
Des troubles de la déglutition aux liquides étaient dépistés par le test de DePippo dans 
24,3% des cas. Le score de Salle dépistait des troubles de la déglutition et des troubles 
nécessitant des explorations complémentaires dans 60,0% des cas. En cas de troubles de la 
déglutition, seulement 30% des patients étaient alimentés avec des textures modifiées, les 
textures de l’alimentation n’étaient pas adaptées dans 64,3% des cas et 90% des patients 
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dysphagiques aux liquides n’utilisaient pas d’épaississant. Les verres à encoche nasale, 
destinés à faciliter la déglutition des liquides n’étaient pas utilisés.  
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2. Articles portant sur la prise en charge nutritionnelle au cours des démences 
A. Premier article 
 
 
 
 
 
 
 
 
Publication dans Journal of Nutrition Health Aging. 2012;16:504-8. 
Niveau de participation dans la réalisation de l’article présenté dans l’annexe IX. 
 
 Les démences, dont la MA, sont les premières MND en terme de prévalence, et cette 
prévalence augmente avec l’âge (87). Elles s’accompagnent d’une perte de poids, 
principalement en rapport avec l’altération des fonctions cognitives et exécutives, mais aussi 
éventuellement avec une déambulation excessive (111,117). L’altération de l’état nutritionnel, 
outre les effets usuels de la dénutrition, aggrave l’état cognitif et réduit l’autonomie des 
patients, majorant le risque d’hospitalisations et de placements en EHPAD. Près de la moitié 
des résidents en EHPAD seraient atteints de démences (90). 
De manière paradoxale, la prévalence de la dénutrition chez les patients en EHPAD, 
déments ou non déments, est mal connue. 
La région du Limousin, région la plus âgée de France, est fortement touchée par les 
démences. En 2006, 9,7% de la population de plus de 65 ans était atteinte de MA (329).  
Depuis sa création en 2004, le réseau LINUT évalue et propose des prises en charge 
aux patients en EHPAD, à la demande de leurs médecins généralistes (326). 
C’est ainsi que 346 résidents âgés de plus de 70 ans de 26 EHPAD en région Limousin 
étaient étudiés, en comparant les patients déments et non déments, et en suivant l’évolution 
après la mise en place des soins nutritionnels sur une durée de quatre mois. 
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Les hypothèses étaient que les patients déments pouvaient être plus exposés à la 
dénutrition que les non déments, et que l’intervention du réseau pouvait améliorer ou 
stabiliser leur évolution nutritionnelle. 
Cette étude avait donc pour buts :  
‐ d’évaluer l’état nutritionnel de patients déments et non déments en EHPAD lors de 
la première visite du réseau de soins LINUT. 
‐ d’évaluer les apports nutritionnels des déments en EHPAD. 
‐ de noter l’évolution nutritionnelle quatre mois après l’intervention du réseau. 
Lors de la première évaluation (T0) par le réseau, 66,8% des résidents évalués étaient 
déments. L’IMC moyen était de 25,4 ± 6,5 kg/m2 mais 53,3% des résidents étaient dénutris 
sur les critères IMC et MNA®. Les résidents déments avaient un poids plus faible de 60,1 ± 
16,3 kg vs 64,7 ± 20,0 kg pour les résidents non déments (p=0,03). Les résidents déments 
étaient plus souvent dénutris par rapport aux non déments (56,1% vs 46,4%, p=0,004) et 
moins souvent obèses (22,0% vs 39,1%, p=0,004). Les apports énergétiques étaient de 26,4 ± 
8,8 kcal/kg/j et les apports protéiques de 1,1 ± 0,4 g/kg/j. Les patients déments avaient des 
apports protéiques augmentés par rapport aux résidents sans troubles cognitifs (1,1 ± 0,4 
g/kg/j vs 1,0 ± 0,4 g/kg/j, p=0,005). A la deuxième évaluation après intervention du réseau à 
4,2 mois (T4), pour l’ensemble des résidents, les apports énergétiques et protéiques 
augmentaient significativement (1555,1 ± 366,8 kcal/j vs 1513,7 ± 376,1 kcal/j à T0, p=0,01 ; 
64,5 ± 18,5 g/kg/j vs 61,2 ± 17,6 g/kg/j à T0, p=0,0007, respectivement), ainsi que le MNA® 
short form (8,9 ± 2,7 points vs 8,5 ± 2,7 points à T0, p=0,02). De T0 à T4, le MNA® 
augmentait chez les résidents déments de 0,29 ± 0,07 point/mois (p=0,003). 
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NB : Erreur d’iconographie de la figure 2 dans l’article. 
 
Figure 2: Nutritional and dementia status of residents at the first visit by the network. 
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B. Deuxième article 
 
 
 
 
 
 
 
 
Publication dans Journal of Nutrition Health Aging. 2014. doi :10.1007/s12603-014-0483-7. 
Niveau de participation dans la réalisation de l’article présenté dans l’annexe IX. 
 
La prévalence de la démence en Afrique est peu étudiée (4,7% d’après la méta-analyse 
de Prince et al. en 2010 (87)), et encore moins l’état nutritionnel et la consommation 
alimentaire des personnes atteintes de démence.  
Ceci a pourtant une grande importance, pour plusieurs raisons. Tout d’abord, certains 
nutriments pourraient être des facteurs de risque, ou bien, à l’inverse, des facteurs protecteurs 
de démence. De plus, les patients sont parfois perçus dans ces pays comme victimes de 
pratiques de sorcellerie, et, de même que les épileptiques, ils peuvent penser que le respect de 
tabous alimentaires pourrait leur être bénéfique (330,331). C’est ainsi que, sans aide adaptée, 
les personnes âgées démentes peuvent rapidement aggraver leur statut nutritionnel et être 
mises en marge de la société.  
Les objectifs du travail étaient :  
‐ de décrire l’état nutritionnel des sujets âgés déments vivant en milieu urbain en 
RCA et au Congo. 
‐ d’analyser leur consommation alimentaire. 
‐ d’étudier les facteurs associés à la dénutrition chez les personnes atteintes ou non 
de démence. 
 
Cet article est basé sur les données de l’enquête d’Epidémiologie des Démences en 
Afrique Centrale EDAC (EDAC), qui a fait l’objet d’une première publication montrant 
qu’un IMC ≤18,5 kg/m2 était associé à la présence d’une démence (181). La démence dans cet 
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article était considérée comme une variable dépendante, donc la variable à expliquer. Cette 
seconde analyse s’est focalisée sur l’alimentation des personnes âgées, et a considéré cette 
fois la dénutrition comme la variable à expliquer. Au cours de l’enquête porte-à-porte réalisée 
en population générale, 1055 personnes âgées de plus de 65 ans étaient contactées (509 à 
Bangui, capitale de la RCA et 546 à Brazzaville, capitale du Congo). Parmi celles-ci, 1016 
étaient interrogées (496 à Bangui et 520 à Brazzaville), les autres ayant refusé de participer. 
Cette étude était intégrée dans le programme de Coopération pour la Recherche Universitaire 
et Scientifique (CORUS, n° 6024-4). 
Parmi les personnes de plus de 65 ans, il existait 7,4% de patients déments en RCA et 
au Congo. Un état de dénutrition était identifié dans 19,2% des cas. Les personnes démentes 
étaient plus souvent dénutries que les non démentes (34,7% des cas vs 17,7%, p<0,001). Les 
déments avaient un périmètre abdominal plus faibles que les non déments (79,1 ± 13,7 cm vs 
86,0 ± 29,4 cm, p=0,04), de même pour le PCT (11,0 ± 5,7 mm vs 12,8 ± 6,0 mm, p=0,01), le 
PB (24,8 ± 4,9 cm vs 27,8 ± 4,8 cm p<0,001) et la CMB (21,3 ± 4,0 cm vs 23,9 ± 4,1 cm 
p<0,001). Les personnes âgées déments consommaient moins de fruit (aucune 
consommation : 54,0% vs 36,7%, p=0,008), de viande et de poisson (aucune consommation : 
39,2% vs 24,6%, p=0,02). Ils mangeaient moins souvent à leur faim (38,9% vs 45,9%, 
p=0,001), avaient plus de restrictions alimentaires (36,1% vs 24,3%, p=0,03) et mangeaient 
plus souvent dans une pièce de la maison séparée du reste de la famille (66,7% vs 90,6%, 
p<0,0001). En analyse multivariée, seul le fait de ne consommer qu’un repas était associé à la 
dénutrition chez les personnes démentes (OR=7,23 [IC95% : 1,65-31,7, p=0,003]. 
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C. Troisième article  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Accepté dans Journal of Nutrition Health Aging  
Niveau de participation dans la réalisation de l’article présenté dans l’annexe IX. 
 
L’étude EDAC précédemment présentée permettait de fournir les premières données 
épidémiologiques sur la démence et le statut nutritionnel des déments en Afrique Centrale.  
Elle retrouvait par rapport aux personnes non démentes des différences dans la consommation 
alimentaire des personnes âgées démentes, qui consommaient moins de fruits, de légumes, de 
viande et de poisson. Le fait de ne réaliser qu’un repas par jour était le seul facteur associé à 
la dénutrition chez les déments. De plus, des données non publiées de l’étude EDAC, 
montraient en analyse multivariée que l’absence d’une obésité abdominale, le fait de ne pas 
manger dans la même pièce que le reste de la famille, l’absence de consommation de fruit, 
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une grande consommation de féculent étaient significativement et positivement associés à un 
état de démence. A la suite de cette étude un projet de plus grande ampleur était mis en place 
par les Dr Maëlenn Guerchet et Sophie Pilleron, l’étude Epidemiology of Dementia in Central 
Africa (EPIDEMCA) (annexe XI). Ce projet avait pour but de poursuivre l’analyse 
épidémiologique de la démence ainsi que des MCI en Afrique centrale en zone urbaine mais 
aussi en zone rurale au Congo et en RCA. Il s’agissait d’un projet accepté par l’Agence 
Nationale pour la Recherche (ANR-09-MNPS-009-01). 
Comme EDAC, le projet comprenait l’analyse de données nutritionnelle, afin d’étoffer 
notre connaissance sur le statut nutritionnel des personnes âgées ayant des troubles cognitifs 
en Afrique Centrale. Il se posait de plus la question de possibles différences épidémiologiques 
en fonction de la zone de résidence des personnes âgées, que ce soit en ce qui concerne l’état 
cognitif mais aussi les habitudes de vie ainsi que la consommation alimentaire. La 
consommation d’alcool était aussi un facteur nutritionnel intéressant à étudier. En effet, une 
consommation excessive d’alcool serait un facteur d’altération de l’état cognitif (148,332). 
Mais inversement une consommation modérée semblerait être protectrice quant à l’apparition 
de troubles cognitifs (148,149).  
Les hypothèses étaient que les données de l’étude EDAC pouvaient être confirmées, 
mais également que des différences pouvaient apparaître entre milieu de vie urbain et milieu 
rural, qui permettraient de mieux orienter d’éventuelles interventions de santé. De plus, cette 
nouvelle étude pouvait nous renseigner sur l’existence d’un éventuel lien en Afrique Centrale 
entre consommation d’alcool et état démentiel ou MCI. 
Au cours de cette étude, 2113 personnes avaient été approchées mais 111 avaient 
refusé de participer à l’étude, 2002 sujets avaient donc été interrogés. Au final, après l’analyse 
du statut cognitif, l’échantillon pris en compte était de 1772 sujets (333). 
Les buts de ce travail étaient donc :  
‐ d’évaluer la consommation alimentaire et d’alcool chez les personnes âgées au 
Congo et en RCA 
‐ d’étudier les facteurs nutritionnels associés aux troubles cognitifs chez les 
personnes âgées. 
L’étude EPIDEMCA notait une prévalence de la démence en RCA et au Congo de 
7,6%. Ce travail de l’étude EPIDEMCA montrait des différences de consommation 
alimentaire entre les deux pays. Les personnes âgées de RCA mangeaient plus de légumes (>1 
fois/j : 27,8% vs 15,7%, p<0,001) et de fruits (>1 fois/j : 22,7% vs 8,5%, p<0,001) mais 
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moins de viande et de poisson (>2 fois/j : 15,7% vs 35,8%, p<0,001). En RCA, en analyse 
multivariée, une faible consommation d’oléagineux en zone rurale était associée à la présence 
de troubles cognitifs, OR=3,67 (IC95% : 1,37-9,85, p=0,01) pour les MCI et OR=2,80 
(IC95% : 1,02-7,70, p=0,046) pour les démences. En population générale, une consommation 
d’alcool était associée à une diminution de la démence, OR=0,34 (IC95% : 0,14-0,83, 
p=0,018). En revanche, aucune association entre les consommations alimentaires et d’alcool 
et les troubles cognitifs n’était retrouvée au Congo.  
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D. Quatrième article 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
En révision pour le British Journal of Nutrition 
Niveau de participation dans la réalisation de l’article présenté dans l’annexe IX. 
 
 En Afrique, l’étude de l’association entre démence et dénutrition repérée par le critère 
OMS IMC<18,5 kg/m2 a été réalisée dans la première partie de l’étude EDAC (181), la 
variable démence étant le critère à expliquer. Dans cette étude, le statut MCI n’a pas été 
exploré. 
Cependant, d’une part d’autres critères OMS de dénutrition sont disponibles, tels que 
le PB <24cm et la CMB <5ème percentile (20), et d’autre part il semblerait intéressant 
d’explorer également le statut MCI en tant que variable dépendante, de manière à appréhender 
plus largement les déterminants des troubles cognitifs des personnes âgées en Afrique.  
Concernant les critères nutritionnels supplémentaires (PB et CMB), une hypothèse 
était qu’ils pourraient permettre une analyse plus fiable de l’état nutritionnel que l’IMC, car 
moins sujets par exemple à des biais d’hydratation, ou à des erreurs doubles de mesure (poids 
et taille), et, pour la CMB, car son interprétation est liée à l’âge et au sexe (20,334). 
Cette étude a pu être menée grâce aux données de l’enquête EPIDEMCA. 
L’objectif de ce dernier travail était d’étudier l’association entre les troubles cognitifs 
(démence et MCI, variables dépendantes) et la dénutrition chez les personnes âgées d’Afrique 
Centrale. 
Cette étude retrouvait un état de dénutrition chez les déments de RCA dans 65,6%, 
43,9% et 30,8% selon l’IMC, le PB et la CMB, respectivement. Au Congo, ces prévalences 
JESUS Pierre | Thèse de doctorat Santé Publique, Environnement et Sociétés | Université de Limoges | 2014 147 
 
étaient moins élevées, 52,3%, 38,0% et 28,9%, respectivement. La prévalence de la 
dénutrition au cours des MCI était de 10,0% à 30,5% en RCA et de 32,0% à 42,0% au Congo 
en fonction des critères nutritionnels utilisés. En RCA, une association positive, entre la 
dénutrition sur les trois critères étudiés et la démence était retrouvée avec le modèle 
d’ajustement complet. L’association était plus forte avec l’IMC et la CMB (OR=2,66 
[IC95% : 1,39-5,07, p=0,003] ; OR=2,94 [IC95% : 1,34-6,45, p=0,007], respectivement). Il 
n’y avait aucune association avec le MCI. Au Congo, dans le modèle d’ajustement complet, 
seule la CMB était associée aux troubles cognitifs mais uniquement avec le MCI (OR=3,61 
[IC95% : 1,70-7,64, p=0,001]. 
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V. Discussion et perspectives 
Cette thèse a pour but d’étudier l’impact de l’état et de la prise en charge nutritionnels 
au cours des MND.  
Nous avons montré dans l’introduction que, pour plusieurs MND, une altération de 
l’état nutritionnel avec perte pondérale et dénutrition est fréquente, et qu’elle constitue un 
facteur défavorable d’évolution. Dans ce sens, une prise en charge nutritionnelle est 
recommandée au cours des démences et de la SLA. En revanche, il n’y a pas de 
recommandation formalisée pour la MP, la SEP et la MH. 
 
Nous avons appliqué cette thématique dans le cas de la SLA et des démences avec 
deux analyses différentes mais complémentaires, une en France dans le cadre d’une prise en 
charge en réseau de soins à domicile, et une en Afrique Centrale.  
 
D’une manière générale, l’organisation en réseaux de santé semble être une spécificité 
française. Néanmoins, les réseaux de Nutrition en France, hors prise en charge de l’obésité, 
restent rares. Le réseau LINUT n’a actuellement aucun équivalent dans la littérature, aussi 
bien en France qu’au niveau mondial.  
Les deux études que nous avons présentées sont les premières concernant une 
évaluation et une prise en charge nutritionnelles en réseau de personnes atteintes de SLA et de 
démences.  
De façon très pragmatique, elles ont montré tout d’abord que la mise en place de ces 
actions au domicile des patients souffrant de MND ou en EHPAD par un réseau de santé est 
réalisable. Elles ont également enrichi nos connaissances sur l’état des patients, et ont montré 
que leur prise en charge nutritionnelle semble bénéfique. 
 
Concernant les patients atteints de SLA, l’impact du statut nutritionnel des patients sur 
l’évolution de leurs troubles est désormais évident (7,8,328), et les recommandations 
soulignent la nécessité d’une prise en charge (10,67). Les actions du réseau LINUT vont dans 
ce sens, et du fait des compétences des personnels du réseau, on peut penser que les 
interventions du réseau soulagent les médecins traitants et aident des entourages, 
professionnels ou familiaux. Ces interventions ont de plus l’intérêt d’être adaptées au cadre de 
vie des patients. En effet, les évaluations sur le lieu de vie des patients prennent mieux en 
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compte la réalité des entourages matériels et humains, qui peut échapper aux praticiens lors 
des consultations hospitalières, et laissent plus de temps pour certaines évaluations 
consommatrices de temps de pratique malaisée en consultations spécialisées, comme les 
enquêtes alimentaires ou la réalisation du score de Salle (335). L’hypothèse de base était donc 
que le réseau pouvait repérer plus de troubles que la consultation hospitalière, et faire des 
propositions de soins mieux adaptées au milieu de vie. 
De fait, notre travail a révélé plusieurs problèmes : 
- Les dysphagies sont repérées de manière plus fréquente qu’en centre spécialisé, alors 
qu’elles sont source de perte pondérale (336,337) et d’anxiété pour les patients, d’où une 
altération de leur qualité de vie (338).  
- Ces troubles sont trop rarement pris en charge sur le lieu de vie : peu de mesures 
posturales sont prises (10,7% des cas), peu d’épaississants pour les liquides sont 
utilisés (7,1% des cas), aucune adaptation de texture de l’alimentation (hachée, 
mixée, lisse) n’est mise en œuvre (64,3% des cas).  
-  Des troubles du goût sont souvent présents, qui n’étaient jusque là que très peu 
décrits lors de la SLA alors qu’ils peuvent participer à la perte pondérale et à la 
dénutrition (36,37,339).  
En ce qui concerne les apports nutritionnels, les apports énergétiques sont nettement 
diminués au regard des recommandations, en concordance avec des données connues (10,30). 
Les patients ne sont cependant que rarement dénutris lors de la première évaluation 
par le réseau, qui survient 7,4 mois en moyenne après le diagnostic. Vu le risque global 
important de dénutrition au cours de la SLA, l’intérêt de la poursuite régulière des évaluations 
est ainsi souligné.  
Tous ces résultats ont été présentés aux personnels du centre de référence SLA du 
CHU de Limoges, et ont abouti à une révision des comportements lors des consultations 
hospitalières. L’évaluation des troubles de déglutition a été formalisée selon un schéma 
récemment publié (71), et le contrôle de la bonne application des mesures mises en place pour 
lutter contre les troubles de déglutition a été renforcé. Le repérage des troubles du goût a été 
systématisé, et des adaptations des conseils alimentaires sont faites en fonctions des troubles 
notés. En revanche, les raisons expliquant l’insuffisance manifeste des apports énergétiques 
n’ont pas été recherchées. 
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La limite principale de cette étude est le nombre réduit de patients étudiés (n=40), lié à 
l’incidence régionale de la SLA (2,58 / 100 000 personnes par an en Limousin) et à la faible 
population en Limousin (747 000 personnes en 2007) (24,340). 
En perspective, des études avec le réseau LINUT peuvent être envisagées :  
‐ Une étude plus importante, portant sur les 130 patients suivis depuis la mise en 
place de cette prise en charge est souhaitable, associée à une analyse longitudinale 
du suivi des patients. 
‐ L’étude de la qualité de vie des patients pris en charge par le réseau versus des 
patients non suivis (patients issus d’autres régions ou patients ayant refusé 
l’intervention du réseau), doit être envisagée. En effet, le critère qualité de vie chez 
ces patients en situation palliative est fondamental (341).  
‐ Les raisons de l’insuffisance des apports énergétiques pourraient être explorées. 
L’objectif de l’HAS (35 à 40 kcal/g/j) semble difficile à atteindre pour nos patients 
(10,18). Plusieurs hypothèses peuvent être proposées : les apports énergétiques 
recommandés par l’HAS sont trop élevés, et donc non pragmatiques, ainsi que l’a 
suggéré un rapport de l’AFFSSA en 2009 (342), ou bien les soignants sont plus à 
l’affût d’une insuffisance des apports protéiques qu’énergétiques, ou bien les 
modalités d’alimentation (repas, compléments oraux) sont mal adaptées. 
‐ Une enquête qualitative portant sur la satisfaction et les attentes des médecins 
traitants et des entourages des patients pourrait valoriser le réseau et ouvrir des 
perspectives neuves. 
  
Par ailleurs, deux projets de recherche portant sur la SLA sont actuellement en cours au sein 
de l’UMR INSERM 1094 : 
‐ Un Projet Hospitalier de Recherche Clinique (PHRC national 2014) vient d’être 
financé. Il étudie l’impact sur l’état fonctionnel d’une complémentation 
nutritionnelle orale précoce des patients atteints de SLA (annexe X). Ce projet 
expérimental doit inclure 310 patients et 16 centres SLA en France. Il est 
coordonné par le CHU de Limoges. Les inclusions ont débuté en Septembre 2014. 
L’hypothèse de base de ce projet est qu’une augmentation systématique dès le 
diagnostic des apports énergétiques et protéiques de tous les patients, dénutris ou 
non, peut améliorer l’évolution des critères fonctionnels neurologiques, et 
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éventuellement augmenter la survie. Il répond de plus à la constatation de 
l’insuffisance d’apport énergétique des patients précédemment rapportée. 
‐ Une étude rétrospective est également en cours, portant sur le phénotype et 
l’évolution de patients atteints de SLA présentant un hypermétabolisme, versus les 
patients normométaboliques. La base de données inclue 406 patients. L’hypothèse 
est que ces patients constituent une sous-catégorie qui peut nécessiter une prise en 
charge spécifique. 
Dans les deux cas, les résultats pourraient améliorer encore la prise en charge des 
patients SLA, y compris par le réseau LINUT. 
 
En ce qui concerne les démences et principalement la MA, on sait que la perte 
pondérale peut être un signe précurseur de la pathologie démentielle (141,143,343), et que 
l’état nutritionnel joue un rôle majeur dans l’évolution de la maladie, d’où l’importance d’une 
prise en charge adaptée en accord avec les recommandations (9,18,111). Cependant, en 
EHPAD, la prise en charge peut être difficile. En effet, la prévalence des démences est élevée 
(90), alors que le nombre de soignant est souvent faible. En 2007, le ratio d’encadrement des 
soins (nombre de personnel au tableau des emplois salariés pour soigner et accompagner les 
résidents / nombre de résidents) était de 0,479 / résident (344). Quant au ratio d’encadrement 
médical, il n’était que de 0,005 / résident. Le réseau LINUT, qui dispose d’un personnel 
propre, incluant médecins et diététiciennes, peut réaliser ou participer au dépistage 
nutritionnel et donner des conseils de prise en charge. Il pallie donc en grande partie à ces 
difficultés. De plus, grâce aux compétences spécifiques de ses intervenants concernant les 
démences, il répond à l’anxiété évidente des médecins traitants, des médecins d’EHPAD et 
des équipes pour suivre les patients. 
L’étude portant sur l’évaluation nutritionnelle et les suivi par le réseau LINUT des 
patients déments et non déments en EHPAD retrouve, comme décrit dans la littérature, que 
les résidents déments ont un poids plus faible et sont plus souvent dénutris que les non 
déments (345,346). La prévalence de patients déments dénutris dans notre étude est élevée, de 
plus de 45%, mais est en concordance avec la littérature. En effet dans sa revue, Guigoz et al. 
retrouve en utilisant le MNA® <17 points comme critère de dénutrition, un taux de dénutrition 
de 13 à 62% chez des déments institutionnalisés (108). En revanche, dans notre étude les 
résidents déments sont moins souvent obèses par rapport à ceux indemnes de démence (22% 
vs 39,1%, p=0,004). La prévalence de l’obésité en EHPAD est supérieure aux données de 
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l’enquête ObEpi 2012 qui retrouve 18,7% d’obésité chez des personnes de plus de 65 ans au 
domicile (347). Peu d’études se sont intéressées à l’obésité en EHPAD. Aukner et al. note 9 à 
10% d’obésité chez des patients déments hospitalisés en secteur spécialisé (107). La 
prévalence de l’obésité dans notre étude peut s’expliquer par l’augmentation de la prévalence 
de l’obésité dans notre région depuis 15 ans (347). De plus, la population du Limousin est la 
plus âgée de France d’où probablement un fort taux d’institutionnalisation des personnes 
âgées obèses (323). Dans notre étude, les apports énergétiques des résidents sont insuffisants 
par rapport aux recommandations françaises (18). Les apports énergétiques des déments ont 
tendance à être plus élevés que ceux des résidents sans trouble cognitif (27,1 ± 8,7 kcal/kg/j 
vs 25,0 ± 8,9 kcal/kg/j, p=0,07), de même que les apports protéiques (1,1 ± 0,4 g/kg/j vs 1,0 ± 
0,4 g/kg/j, p=0,005), ce qui suggère que les résidents déments bénéficient d’interventions 
nutritionnelles (enrichissement des repas, CNO) avant l’intervention du réseau. Les soignants 
sont peut être plus sensibles au statut nutritionnel et à l’alimentation des résidents déments. 
Quatre mois après l’intervention initiale du réseau, on constate une amélioration de l’état 
nutritionnel des résidents déments, sur le critère du MNA®, ainsi que des apports énergétiques 
de l’ensemble des résidents, ce qui fait supposer que les interventions nutritionnelles du 
réseau en EHPAD ont été bénéfiques, ce qui va dans le sens des données de la littérature 
(137,348,349).  
Cette étude a cependant plusieurs limites : 
‐ Malgré le nombre de patients évalués, certains résultats ne sont pas représentatifs 
des EHPAD en général. En effet, il y a eu un important biais de sélection, en 
rapport avec les modalités d’intervention du réseau, et les patients adressés au 
réseau sont certainement ceux qui étaient considérés par les équipes comme les 
plus lourdement atteints, qu’ils soient déments ou non. De plus, seulement 13,3 
résidents par EHPAD en moyenne ont été étudiés. Ces facteurs peuvent en partie 
expliquer pourquoi les résultats français sont proches de ceux de l’étude pour 
certains critères, mais aussi parfois éloignés pour d’autres. Néanmoins, ces biais 
n’interagissent pas avec l’évolution nutritionnelle, et le fait qu’elle soit favorable 
pour certains patients reste un résultat très positif. 
‐ Certains facteurs qui peuvent jouer sur l’état nutritionnel, comme l’activité 
physique ou les pathologies associées, en particulier chez les déments, n’ont pas pu 
être explorés 
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‐ Le retentissement sur la qualité de vie des résidents de l’état nutritionnel ainsi que 
de l’éventuelle amélioration de cet état n’a pas été exploré, alors qu’il s’agit là 
d’un critère de vie majeur. On sait en effet que, d’une manière générale, la qualité 
de vie des patients en EHPAD est moins bonne que celle des personnes âgées 
vivant au domicile (350). De plus, la qualité de vie est corrélée au statut cognitif. 
Les perspectives d’étude avec le réseau LINUT pourraient être : 
‐ De refaire une analyse du même type, plus étoffée, portant sur l’ensemble des 
résidents pour lesquels le réseau a enregistré des données jusqu’à fin 2013 
(n=2457) 
‐ De mettre en route une étude prospective proche, mais en intégrant une évaluation 
des pathologies associées, de la qualité de vie et de l’activité physique. En effet, il 
est possible qu’il y ait un bénéfice sur l’état cognitif et l’état de dépendance de 
l’association activité physique et prise en charge nutritionnelle en EHPAD (351).  
‐ D’évaluer l’évolution des résidents pris en charge sur une durée totale de suivi plus 
longue, c’est à dire de 1 an, de manière à visualiser l’intérêt éventuel à plus long 
terme de l’intervention du réseau.  
‐ D’étudier l’impact de l’obésité en EHPAD et quelle prise en charge semble le plus 
adéquate, car l’excès pondéral semble avoir un effet protecteur sur la mortalité des 
résidents en institution (352). 
‐ De rechercher, de même que pour l’étude des patients SLA en réseau, pourquoi les 
apports énergétiques des patients, et non leurs apports protéiques sont insuffisants. 
‐ De réaliser une enquête portant sur la satisfaction et les attentes des personnels 
médicaux et paramédicaux en EHPAD concernant les actions du réseau LINUT, en 
particulier pour les patients déments. 
 
En Afrique, les études EDAC et EPIDEMCA réalisées en RCA et au Congo sont les 
premières concernant le statut nutritionnel des personnes âgées démentes ou atteintes de 
troubles cognitifs débutants (MCI) en Afrique Centrale. 
Elles montrent que les prévalences de la démence en population générale de plus de 65 
ans sont de 7,4% et de 7,6% dans l’étude EDAC et EPIDEMCA respectivement, proches de 
celle des données Européennes (7,2% de personnes démente après 60 ans en Europe de 
l’Ouest) (87). Ceci n’est cependant pas en cohérence avec une première estimation de Prince 
et al. en Afrique Centrale (Bénin, RCA, Congo) en 2010 (prévalence brute : 1,8% ; 
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prévalence standardisée sur l’âge : 3,25%) (87). Ces différences peuvent venir du fait que les 
études effectuées dans ces pays sont peu nombreuses, avec une distribution de prévalence 
variable en fonction du pays et de la zone étudiée (rurale ou urbaine). De plus, les prévalences 
de nos études étaient brutes et non standardisées sur l’âge comme dans l’étude de Prince et al. 
Enfin, une réévaluation en 2013 par l’équipe de Prince et al. proposait après intégration 
d’études récentes une prévalence de la démence en Afrique Centrale à environ 5% (88). 
L’étude EPIDEMCA est la deuxième étude sur le continent africain à s’intéresser à la 
prévalence des MCI. Elle retrouve une prévalence de 6,6%, dans la fourchette des données 
occidentales (2,1% en Suède, 11,5 % aux Etats Unis) (85). Une autre étude africaine a été 
conduite sur le même thème, mais située en Afrique du Sud, et portant sur une population de 
140 personnes de plus de 60 ans, dont 4,3% de noirs Africains (105). La prévalence retrouvée 
était élevée à 27,1% de MCI. Cependant la méthodologie ne permettait pas de comprendre 
clairement le mode de sélection des 140 sujets. L’étude EPIDEMCA est donc la seule 
applicable à l’Afrique Centrale sur ce sujet spécifique. 
 
L’étude EDAC montre que la dénutrition est un problème fréquent chez les personnes 
âgées en Afrique Centrale (19,2% des cas), plus fréquent que chez les personnes adultes et 
chez les personnes âgées en France (moins de 4% chez les personnes non âgées, de 5 à 10% 
chez les personnes âgées) (18,324,347). Cette prévalence élevée est cohérente avec celle 
estimée pour la population générale en Afrique Centrale qui était en 2005 de 18,2% (353). La 
prévalence de la dénutrition est nettement plus élevée en RCA qu’au Congo, bien que ces 
pays soient limitrophes. Ceci vient probablement du fait que la RCA est un pays plus pauvre 
que le Congo.  
Les données montrent que les personnes âgées démentes d’Afrique Centrale qui vivent 
au domicile sont plus souvent dénutries que les personnes indemnes de troubles. De plus, la 
prévalence de dénutrition chez les déments au domicile (34,7% des cas) est bien supérieure 
aux données Européennes portant sur les personnes âgées démentes à domicile : 5,2% en 
Espagne, 2,9% en France, avec le MNA® <17 points comme critère de dénutrition (110,354), 
0 à 6 % pour Guigoz et al. (108). Ceci est probablement du au fait que les patients âgés 
déments sont le plus souvent institutionnalisés dans les pays occidentaux, alors que dans les 
pays africains tous les patients déments restent au domicile, du fait de l’absence quasi totale  
d’établissements médicosociaux de type EHPAD. 
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Seul le fait de ne consommer qu’un repas par jour est associé à un état de dénutrition 
chez les personnes démentes (OR=7,23 [IC95% : 1,65-31,7, p=0,03]). Il s’agit d’une donnée 
intéressante, car il s’agit là d’un facteur sur lequel il est possible d’intervenir. Ceci pourrait 
servir de base à une étude interventionnelle ou de prévention en Afrique Centrale.  
Les déments mangent plus souvent dans une autre pièce que le reste de la famille, mais 
ce n’est pas un facteur associé à la dénutrition dans l’étude EDAC. L’isolement est 
habituellement associé à un risque accru de dénutrition chez les personnes âgées (355), (355), 
mais dans le cas des patients étudiés, il s’agit plus d’une communauté de vie sous le même 
toit que d’un isolement.   
Les personnes démentes consomment aussi plus souvent des aliments simples mais 
possiblement caloriques tels que de biscuits. La liberté de s’alimenter comme bon leur 
semble, avec les doigts ou avec des aliments simples au même titre que le « snacking » et le 
« finger food » proposé en EHPAD pourrait être aussi un moyen à tester pour lutter contre la 
dénutrition des déments en Afrique (199,200). En effet, pour Suominen et al. le snacking a 
tendance réduire le risque de dénutrition (198). 
L’étude retrouve aussi que les déments consomment moins de fruit et de viande ou 
poisson que les personnes indemnes de troubles cognitifs. Par ailleurs, d’autres résultats de 
l’étude EDAC montrent aussi qu’une consommation faible de fruits est associée à la présence 
d’une démence (OR=4,59 [IC95% : 1,31-16,0, p=0,03], données non publiés). Ces résultats 
sont en cohérence avec le rôle des antioxydants dans la genèse et l’évolution des syndromes 
démentiels dégénératifs (356–358). L’étude Française des Trois Citées montre un rôle 
protecteur d’une consommation élevée en fruits et légumes dans l’apparition des troubles 
cognitifs (157). Néanmoins, la revue de Loef et al. ne retrouve qu’un rôle protecteur pour une 
consommation élevée en légumes mais pas d’association avec la consommation de fruits 
(170). A l’inverse, une faible consommation de féculent est négativement associée à la 
démence (OR=0,17 [IC95% : 0,05-0,59, p=0,02], données non publiés). Ceci pourrait être 
expliqué par le fait que les féculents apportent selon l’étude NUTRINET Santé très peu de vit 
C de vit E et de carotène, mais surtout des vitamines du groupe B : 21,5 % des apports totaux 
journaliers en vitamine B1, 20 % des apports en vitamine B6 et 16,5 % des apports en 
vitamine B9 (folates) (359). 
La présence d’une association entre obésité abdominale (définie par un tour de taille 
augmenté, 102 cm pour les hommes et 88 cm pour les femmes) et diminution de la démence 
(OR=0,45 [IC95% : 0,20-0,99, p=0,04], données non publiés) suggère qu’en Afrique Centrale 
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avoir une MG viscérale élevée est un facteur plutôt favorable, par rapport aux pays 
occidentaux. En effet, dans ces pays, l’obésité, l’adiposité et la MG viscérale semblent 
fortement associées à l’apparition des pathologies cardio-vasculaires mais aussi des 
démences, dont la MA (360–362). Cette discordance entre Afrique et pays occidentaux 
mériterait d’être explorée plus avant. 
Ce travail a plusieurs limites : 
- l’étude a été menée uniquement dans des zones urbaines, très vraisemblablement non 
représentatives de l’ensemble des pays, que ce soit pour l’état cognitif, l’état nutritionnel ou 
les habitudes de consommation alimentaire. Des zones rurales des deux pays concernés 
devraient être étudiées.  
- les données ne permettent pas de savoir si la dénutrition est une cause ou une 
conséquence de la démence. Même s’il est possible d’envisager un processus à interactions 
continues (la dénutrition pouvant être cause et/ou conséquence en fonction du stade évolutif 
de la maladie),  la littérature semble cependant montrer que la dénutrition serait plutôt une 
conséquence de la démence. La perte de poids peut apparaître tôt dans l’évolution de la 
maladie et même avant le diagnostic (141–144). Au début de la maladie, elle peut venir d’une 
augmentation de l’activité physique liée à des perturbations du comportement (117). A des 
stades plus avancés s’installent les troubles gnosiques et praxiques entrainant une perte de la 
capacité à s’alimenter.  
- l’enquête alimentaire avec étude de la fréquence de consommation des groupes 
d’aliments et non l’étude de la quantité consommée peut expliquer l’absence d’association 
entre la consommation alimentaire et la dénutrition. Pour des analyses plus précises de la 
consommation alimentaire lors de prochaines études, l’enquête alimentaire devra être 
construite différemment. Une analyse quantitative devra être préférée, même si elle semble 
plus complexe à mettre en place. 
L’étude EDAC n’a enfin pas été exploitée complètement. En effet, les données 
permettent de poursuivre l’étude du statut nutritionnel et des facteurs associés des personnes 
âgées en RCA et au Congo, sans distinction du statut cognitif. L’analyse a été réalisée, en 
utilisant la méthode de régression logistique multinomiale. Cette méthode permet d’étudier les 
facteurs associés au statut nutritionnel définit par trois variables (dénutrition, normal/surpoids 
et obésité) et non en deux variables (dénutrition et absence de dénutrition) comme dans le 
modèle de régression logistique binomiale utilisé dans notre article. La régression logistique 
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multinomiale permet donc une analyse plus fine des variables d’intérêt, ici le statut 
nutritionnel. Un article complémentaire est en cours de rédaction.  
 
Fort des résultats de l’étude EDAC sur la consommation alimentaire et les facteurs 
associés à la dénutrition des patients  déments en Afrique Centrale, le projet EPIDEMCA a 
été réalisé. Il ajoute deux dimensions à EDAC : 
‐ l’étude porte sur des zones urbaines mais aussi rurales en RCA et au Congo. 
‐ elle s’attache à l’état nutritionnel des personnes démentes, mais aussi atteintes de 
MCI en Afrique Centrale, ce dernier point étant jusque là non exploré. 
EPIDEMCA retrouve des différences de consommation alimentaire entre les deux 
mêmes pays, mais également entre les deux zones, et des associations différentes avec les 
troubles cognitifs.  En zone rurale de RCA, une faible consommation d’oléagineux est 
associée à la présence de troubles cognitifs (OR=2,8 [IC95% : 1,02-7,70, p=0,046] pour la 
démence ; OR=3,67 [IC95% : 1,37-9,85, p=0,01] pour le MCI), alors que cette association est 
absente en milieu urbain. Ceci est probablement du au fait que des huiles de compositions en 
acides gras différentes sont utilisés selon la zone. En effet, l'huile d'arachide est plus utilisée 
en zone rurale et les huiles de graines de courge, de karité et de sésame le sont plus en zone 
urbaine. Les huiles d'arachide, de sésame, de courge contiennent 32,0%, 41,7% et 43,0 à 
53,0% d'acides gras polyinsaturés (AGPI), respectivement (363,364). Néanmoins, l'huile de 
karité contiendrait une plus grande quantité d'acides gras saturés (AGS) (46,6%). Les AGPI, 
permettant de limiter le stress oxydatif, auraient un rôle protecteur au cours des démences et 
de la MA (365–367). En revanche, les AGS seraient associés à un risque accru de troubles 
cognitifs (55,343). En RCA, la consommation d’alcool dans la population générale est 
négativement associée à la démence (OR=0,34 [IC95% : 0,14-0,83, p=0,018]). La littérature 
retrouve des associations entre alcool et des troubles cognitifs, mais ces associations n’ont 
jamais été décrites en Afrique (149). L’analyse en fonction de la dose d’alcool consommée 
n’a pas pu être réalisée en raison d’un problème d’effectif. Une analyse par type de boisson 
alcoolisée (bière, alcool local, spiritueux, etc.) consommée aurait pu être aussi être 
intéressante, car le type de boisson alcoolisé peut aussi avoir un rôle protecteur ou délétère 
dans les troubles cognitifs (174,179).   
En revanche, au Congo aucune association entre troubles cognitifs et la consommation 
alimentaire et d’alcool n’a été retrouvée. L’étude EPIDEMCA reprenait la même 
méthodologie d’enquête alimentaire qu’EDAC. L’étude de la fréquence de consommation des 
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groupes d’aliments et non l’étude de la quantité consommée peut expliquer en partie le 
l’absence d’association au Congo. Pour plus de précisions, une analyse quantitative doit être 
préférée. De plus l’analyse doit se faire non pas par groupe d’aliments mais par aliment. Dans 
EPIDEMCA, une analyse complémentaire de la fréquence de consommation de viande ou de 
poisson de façon séparée a pu être réalisée au Congo mais n’a pas retrouvé d’association avec 
les troubles cognitifs. Ces données ne vont pas dans le sens des données des pays occidentaux 
et d’autres pays en voie de développement  retrouvant un rôle protecteur de la consommation 
de poisson riche en AGPI n-3 (157,368) et un facteur de risque de démence pour la 
consommation de viande riche en AGS (153,369). Néanmoins, le type de poisson consommé 
n’a pas été étudié, les poissons gras étant les plus riches en AGPI n-3 (100g de maquereau, de 
saumon, contiennent respectivement 0,3 à 1,0g d’EPA et 0,3 à 1,4g de DHA), par rapport à la 
morue, au flétan ou aux poissons d’eau douce qui n’en contiennent que de très faibles 
quantités (370). Kalmijn et al. note que les personnes démentes mangent la même quantité de 
poisson mais moins de poisson gras que les personnes indemnes de troubles (371). 
EPIDEMCA montre, de même qu’EDAC, que les personnes démentes sont plus 
souvent dénutries que ce soit en utilisant l’IMC ou les critères PB et CMB (65,6%, 43,9 et 
30,8%, respectivement en RCA et 52,3%, 38,0% et 28,0%, respectivement au Congo). Elle 
confirme aussi que les personnes démentes de RCA sont plus dénutris qu’au Congo, pour les 
mêmes raisons que dans EDAC.  
L’étude permet aussi de fournir des données sur l’état nutritionnel des personnes 
atteintes de MCI au domicile. La prévalence de la dénutrition est de 10,0% à 30,5% en RCA 
et de 32,0% à 42,0% au Congo en fonction des critères nutritionnels utilisés. A notre 
connaissance, il s’agit des premières données de ce genre en Afrique Centrale. La seule étude 
en Afrique et une étude égyptienne en institution, qui a repéré 17,6% de dénutrition selon le 
MNA® (131). En Europe, les données sont aussi peu nombreuses. L’étude d’Orsitto dans un 
service de gériatrie en Italie a retrouvé chez des patients atteints de MCI 47% de dénutrition 
évaluée par le MNA® (372). 
EPIDEMCA retrouve des associations entre la dénutrition et les troubles cognitifs, 
principalement avec la démence, cependant de façons différentes selon les critères de 
dénutrition choisis, les troubles cognitifs et les pays étudiés. Avec le modèle complet 
d’ajustement, en RCA l’IMC<18,5kg/m2, le PB<24cm et la CMB<5ème percentile sont 
associés à la probabilité d’être dément. En revanche, au Congo seule la CMB est associée aux 
MCI. Les données retrouvées en RCA sont cohérentes avec la littérature et les données 
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d’EDAC. La CMB semble plus pertinente que l’IMC ou le PB. En effet, elle reflète la MM 
alors que l’IMC et le PB prennent en compte la MM et la MG sans distinction. L’association 
des troubles cognitifs avec la CMB est cohérente avec le fait que la MM est corrélée au 
volume cérébral et à l’état cognitif (133). De plus, l’évaluation du percentile de la CMB 
dépend de l’âge, au contraire de l’IMC (selon les critères OMS) et du PB, ce qui permet 
probablement d’évaluer plus précisément le statut nutritionnel en fonction de l’âge (334).  
L’étude EPIDEMCA a plusieurs limites : 
‐ comme dans l’étude EDAC, la place de la dénutrition (cause ou conséquence de 
l’altération cognitive) reste discutable. 
‐ les limites des enquêtes alimentaires sont les mêmes que celles de l’étude EDAC. 
‐ pour une meilleure efficacité, l’étude des facteurs nutritionnels associés aux 
troubles cognitifs supposerait pour certains de ces facteurs un nombre de sujet plus 
important.  
‐ il peut exister des biais liés à la réalisation des mesures anthropométriques, car ces 
mesures sont opérateur dépendantes, bien que leurs procédures de réalisation 
soient standardisées (20,334).   
  
Les perspectives de travail sont les suivantes : 
‐ une analyse de l’adiposité des personnes âgée d’Afrique Centrale pourrait être 
intéressante, de manière à vérifier si un excès de poids est un facteur vraiment 
délétère lors des troubles cognitifs, ou si, par analogie avec des données de 
mortalité lors de maladies chroniques (7,373,374), une adiposité modérée peut être 
un facteur protecteur dans cette population. 
‐ Comme dans l’étude EDAC, un modèle multinomial peut être appliqué aux 
données recueillies, afin d’étudier les facteurs associés au statut nutritionnel des 
personnes âgées en Afrique Centrale, en dehors du statut cognitif, et ceci en 
fonction de la zone rurale ou urbaine. Les résultats seront confrontés à ceux de 
l’étude EDAC, dans le but de  proposer des interventions nutritionnelles simples et 
mieux adaptées aux zones concernées.    
‐ Une analyse longitudinale de l’échantillon des personnes âgées évaluées dans 
l’étude EPIDEMCA a été réalisée au cours des étés 2013 et 2014, soit 9 à 12 mois 
puis deux ans après l’étude initiale EPIDEMCA. Ce deuxième projet nommé 
EPIDEMCA-FU n’a pu avoir eu lieu qu’au Congo, au vu des problèmes 
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géopolitiques en RCA. Les résultats sont en cours de dépouillement, et devraient 
permettre de préciser l’évolution des troubles cognitifs et des facteurs associés, y 
compris les facteurs nutritionnels, chez les personnes âgées au Congo. En 
particulier, les facteurs favorisant le passage du stade normal au stade MCI et du 
stade MCI au stade démence seront étudiés. 
‐ Si une autre étude est envisagée sur les mêmes thèmes, elle devra pour les 
enquêtes alimentaires s’attacher à relever les quantités consommées plus que les 
fréquences de consommation, et à séparer les divers types aliments, en particulier 
viandes et poissons ainsi que les divers alcools ingérés. 
Par ailleurs, il existe actuellement pour les personnes âgées en France des formules 
validées au-dessus de 60 ans pour obtenir la taille d’un individu à partir de la hauteur de 
genou (375). Ceci a un intérêt important en pratique pour évaluer les personnes qui ne 
peuvent être mesurés par une toise en position debout, du fait d’un handicap. Cependant, rien 
ne prouve que ces formules sont applicables à une population moire d’Afrique Centrale. Une 
analyse de la concordance par la technique de Bland et Altman entre la taille réelle mesurée 
des populations enquêtées en RCA et au Congo et les formules prédictives de Chumlea pour 
les noirs Américains (376) est en cours. Si la concordance est mauvaise, la construction d’une 
formule adaptée à la population noire d’Afrique Centrale sera nécessaire. 
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Conclusion 
Les travaux présentés dans cette thèse contribuent à l’amélioration des connaissances 
et des pratiques concernant l’état nutritionnel des MND en France et en Afrique Centrale. 
En France, une prise en charge nutritionnelle en réseau semble particulièrement 
adaptée aux MND. Elle permet lors de la SLA de découvrir ou de mieux évaluer plusieurs 
troubles fonctionnels (dysphagie, dysgueusie, etc.), de dépister précocement une altération de 
l’état nutritionnel, mais aussi d’aider à l’amélioration du statut nutritionnel. Pour les soignants 
des patients atteints de démence en EHPAD, elle constitue très probablement une aide 
importante. 
Les travaux réalisés en Afrique Centrale identifient plusieurs facteurs nutritionnels 
(état nutritionnel, consommation alimentaire) associés aux troubles cognitifs chez les 
personnes âgées en Afrique. Ils informent sur les liens entre MCI et état nutritionnel, domaine 
jusque là non exploré. Ils mettent en évidence des différences importantes selon les zones 
étudiées, et orientent donc vers des actions de prévention adaptées. 
Quatre des cinq études présentées ne sont que transversales. Des analyses 
longitudinales seront nécessaires pour suivre l’évolution des pathologies et de différents 
facteurs étudiés.  
Les résultats de ces études ouvrent de nombreuses perspectives. Il est donc important 
de poursuivre dans le cadre de l’UMR INSERM 1094 l’étude des MND (annexe XI-XVI), en 
France avec l’étude NUTRALS (annexe X) en cours et avec l’aide du réseau LINUT, et en 
région tropicale avec si possible les pays déjà partenaires, ou d’autres pays tropicaux qui 
pourront bénéficier des expériences acquises en RCA et au Congo. 
De plus, compte tenu des compétences acquises, il serait intéressant de développer au 
sein de l’unité l’étude d’autres MND, telle que la MP par exemple (annexe XVII). 
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Annexes 
Annexe I : Statuts du réseau Limousin Nutrition (LINUT). 
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Annexe II : Charte de qualité du réseau Limousin Nutrition (LINUT). 
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Annexe III : Nombres d’évaluations nutritionnelles réalisées par année par le réseau 
Limousin Nutrition (LINUT) depuis sa création. 
  
 
 
 
  
Années 
Nombre 
d’inclusions 
au domicile 
Nombre 
d’inclusions en 
institution 
Nombre de 
suivis au 
domicile 
Nombre de 
suivis en 
institution 
Total des 
évaluations 
au domicile 
Total des 
évaluations 
institution 
2005 97 131 50 146 147 277 
2006 40 127 25 372 65 499 
2007 36 98 73 539 109 637 
2008 113 242 96 647 209 889 
2009 117 275 294 847 411 1 122 
2010 115 352 305 1 133 420 1 485 
2011 228 371 336 1 179 564 1 550 
2012 204 444 544 1 641 748 2 085 
2013 191 417 640 1 559 831 1 976 
Total 1141 2 457 2 363 8 063 3 504 10 520 
  3 598 10 426 14 024 
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Annexe IV : Schéma de prise en charge des patients résidents en Etablissement 
d’Hébergement pour Personnes Agées Dépendantes (EHPAD) par le réseau Limousin 
Nutrition (LINUT). 
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Annexe V : Fiche d'évaluation nutritionnelle et diététique du réseau Limousin Nutrition 
(LINUT) des patients résidents en Etablissement d’Hébergement pour Personnes Agées 
Dépendantes (EHPAD). 
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Annexe VI : Note d’information du réseau Limousin Nutrition (LINUT) pour les patients 
atteints de Sclérose Latérale Amyotrophique (SLA). 
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Annexe VII : Schéma de prise en charge des patients atteints de Sclérose Latérale 
Amyotrophique (SLA) par le réseau Limousin Nutrition (LINUT). 
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Annexe VIII : Fiche d'évaluation nutritionnelle et diététique du réseau Limousin Nutrition 
(LINUT) des patients atteints de Sclérose Latérale Amyotrophique (SLA). 
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Annexe IX : Niveau de participation aux différentes études. 
 
Article : First assessment at home of amyotrophic lateral sclerosis (ALS) patients by a 
nutrition network in the French region of Limousin : 
‐ Recueil de la base de données 
‐ Rédaction de l’article 
 
Article : Nutritional assessment and follow-up of residents with and without dementia in 
nursing homes in the Limousin region of France: a health network initiative : 
‐ Recueil de la base de données 
‐ Rédaction de l’article 
 
Article : The nutritional status of older people with and without dementia living in an urban 
setting in Central Africa: the EDAC study : 
‐ Rédaction de l’article 
 
Article : Diet, alcohol consumption and cognitive disorders in Central Africa: a study from 
the EPIDEMCA program : 
‐  Participation à la rédaction de l’article 
 
Article : Association between undernutrition and cognitive disorders in elderly in Central 
Africa : 
‐ Participation à la rédaction de l’article 
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Annexe X : Projet Hospitalier de Recherche Clinique (PHRC) national : Impact on the 
functional status of an early oral nutritional supplementation (ONS) in amyotrophic lateral 
sclerosis (ALS) patients (NUTRALS). 
SPONSOR Limoges University Hospital 
COORDINATING/PRINCIPAL 
INVESTIGATOR 
Pr Philippe COURATIER, Department of Neurology, 
Limoges University Hospital, 2 Avenue Martin Luther King, 
87042 Limoges cedex, France ; 05 55 05 15 69 ; 
philippe.couratier@unilim.fr, 
TITLE 
Impact on the functional status of an early oral nutritional 
supplementation (ONS) in amyotrophic lateral sclerosis 
(ALS) patients (NUTRALS) 
JUSTIFICATION/CONTEXT 
Amyotrophic lateral sclerosis (ALS) is a rare 
neurodegenerative disease with a median age at time of 
diagnosis of 65 years. In France, the incidence ranges 
between 1.5 and 2.5 / 100 000 person year of follow up. The 
disease is related to a progressive degeneration of neurons in 
the two voluntary motor pathways. It is very debilitating, 
particularly for autonomy and respiratory function. Its 
prognosis is poor, with a constant aggravation during the 
follow-up, leading to death with a median survival of 24 
months after diagnosis. ALS is at risk of malnutrition in the 
short and medium term, because of several causes limiting or 
stopping food intake, such as functional disability, 
swallowing or breathing disorders. The disease is also 
accompanied in 50-60% of cases by an abnormal increase in 
energy expenditure (hypermetabolism), inducing an 
additional weight loss. Former studies have shown that 
malnutrition is an independent negative prognostic factor for 
survival. Besides at time of diagnosis, 36% of patients have 
already lost more than 5% of their usual weight. Such a 
weight loss has been shown to be associated with a 2 fold 
increased risk to die, after adjustment on other known 
prognostic factors. Moreover, patients with a higher fat mass 
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during the course of the disease have a significant increased 
survival and higher levels of cholesterolemia and / or 
triglyceridemia are favourable factors for survival. The 
recommendations for the management of ALS patients, 
published by French and International groups of expertise 
have suggested the use of oral nutritional supplementation if 
food intake do not cover the needs of the patient. Based on 
our recent findings on the impact of nutritional status on the 
evolution of the disease, we propose that ONS should be 
used (i) systematically and (ii) earlier (as early as the time of 
diagnosis) in order to allow patient to maintain its nutritional 
status. Such an intervention could delay the progression of 
the disease if the metabolic disorders in ALS are not solely 
the consequence of the progression of the disease, but 
implicated in its evolution. 
OBJECTIVES 
Main objective: Assess the benefits of early oral nutritional 
supplementation (ONS) on the neurological functional status 
evolution evaluated by the slope of the revised ALS 
Functional rating Scale (ALSFRS-R) between inclusion (T0) 
and T0+6 months in newly diagnosed ALS patients. 
NB: inclusion: up to 1 month after diagnosis 
 
Secondary objectives : Compare evolution during follow-up 
between the "ONS" group and "control" group (at T0+3 and 
T0+6 months) for: 
1) the Combined Assessment of Function and Survival 
(CAFS) 
2) their nutritional status 
3) their blood lipid status 
4) their respiratory status 
5) their neurological status 
6) their quality of life 
7) their anxiety and depression state 
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8) the survival of patients 
9) their tolerance and compliance of ONS 
DESIGN OF THE STUDY 
Experimental study, randomized controlled clinical trial, 
prospective, open (but blinded evaluator for main outcome: 
ALSFRS-R evaluation), multicenter. 
INCLUSION CRITERIA 
- Patients >18 years, with ALS newly diagnosed (<1 month) 
according to Airlie House criteria: certain, probable, or 
laboratory supported 
- Sporadic or familial cases 
- Patients with a loss of at least 2 points in 3 items of 
ALSFRS-R (ALSFRS-R score at diagnosis should be at 
42/48 or lower, indicating that the disease has already 
induced a significant impairment) 
- Signed informed consent 
- Affiliation to a health insurance plan 
EXCLUSION CRITERIA 
- Associated dementia or inability to understand the 
requirements of the protocol. 
- Patient under guardianship or curatorship 
- No helper 
- ONS already begun 
- Artificial nutrition 
- lactose intolerance 
- No treatment by riluzole 
- Participation in another research protocol 
STUDY 
TREATMENT/STRATEGIES/ 
PROCEDURES  
Randomisation between two groups: 
Experimental “ONS” Group: systematic swallowing advices 
+ systematic dietary enrichment advice by fat matter and 
protein source plus:  
- if no weight loss as regards usual weight: 1 ONS/day per os 
- if weight loss less than 5% as regards usual weight: 2 
ONS/day 
- if weight loss more than 5% as regards usual weight: 
3ONS/day 
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Control group : systematic swallowing advices  
- If no weight loss as regards usual weight: no intervention 
- if weight loss less than 5%: dietary enrichment advice by 
fat matter and protein source 
- if weight loss more than 5%: dietary enrichment + 1 unit of 
ONS/day per os 
JUDGEMENT CRITERIA 
Main judgement criterion: Evolution of the ALSFRS-R slope 
between T0 and T0+6 months, ALSFRS-R will be assessed 
by an examiner blinded to the intervention group. 
 
Secondary judgement criteria: 
1) Combined assessment of Function and Survival (CAFS) 
2) Nutritional status : Body mass index and Fat mass  
3) Blood lipid status: total cholesterol, HDL cholesterol, 
LDL cholesterol, triglycerides. 
4) Respiratory function: Forced vital capacity 
5) Neurological status: manual muscular testing 
6) Quality of life using the McGill questionnaire (MQOL) 
7) Anxiety and depression state using Hospital Anxiety and 
Depression scale (HAD) 
8) Survival rates 
9) Tolerance of supplementation assessed by a visual analog 
scale (VAS) and quantification of observance. 
SIZE OF THE STUDY 310 patients 
NUMBER OF CENTRES PLANNED 
16 French ALS center (Limoges, Tours, Lille, Clermont-
Ferrand, Montpellier, Caen, Bordeaux, Angers, Dijon, 
Toulouse, Nice, Nancy, Saint Etienne, Paris, Marseille, 
Strasbourg) 
DURATION OF THE STUDY 
Duration of the inclusion period : 18 months 
Duration of each patient's participation : 6 months 
Total duration of the study: 24 months 
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STATISTICAL ANALYSIS OF THE 
DATA 
Brief summary of the statistical methods 
EXPECTED CONSEQUENCES 
As nutritional status at time of diagnosis, which is a 
prognostic marker, could be modified, it is worth thinking 
that an early nutritional intervention could modify the 
evolution of the disease. 
This work might lead to new recommendations. Currently 
the French nutritional recommendations in ALS are based on 
the 2007 recommendations for elderly endorsed by the 
“Haute Autorité de Santé” (energy intake 35 kcal/kg/day, 
protein intake 1.5 g/kg/day), but their level (level C) of 
evidence is low. 
It is of major interest to have additional data coming from an 
interventional study, in order to provide high-level of 
evidence recommendations on the specific and adapted 
nutritional care of ALS patients. 
Knowing that we have currently no curative treatment for 
ALS, this early nutritional intervention, which is a simple 
and safe care, would be an important improvement for the 
patients, who could benefit from a better functional evolution 
and a better quality of life.  
If the hypothesis of this study is confirmed, it would also be 
a paradigm shift for caregivers, who currently have 
understood the importance of avoiding malnutrition of ALS 
patients, but fear a negative influence of weight gain in these 
patients, by analogy with obesity. The recommendation to 
increase significantly the nutritional intake could be a major 
change. 
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Annexe XI : Guerchet M, Mbelesso P, Ndamba-Bandzouzi B, Pilleron S, Désormais I, 
Lacroix P, Aboyans V, Jésus P, Desport JC, Tchalla A, Marin B, Lambert JC, Clément JP, 
Dartigues JF, Preux PM. Epidemiology of dementia in Central Africa (EPIDEMCA): Protocol 
for a multicentre population-based study in rural and urban areas of the Central African 
Republic and the Republic of Congo. Springerplus. 2014;3:338. 
JESUS Pierre | Thèse de doctorat Santé Publique, Environnement et Sociétés | Université de Limoges | 2014 260 
 
Annexe XII : Desport JC, Fayemendy P, Jésus P, Salle JY. Conduite à tenir devant des 
troubles de la déglutition. Nutr Clin Metab. 2014 Doi : 10.1016/j.nupar.2014.06.001 
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Annexe XIII : Desport JC, Jésus P,  Fayemendy P. Gastrostomies et nutrition entérale lors des 
maladies neuromusculaires. Nutr Clin Metab. 2014 Doi : 10.1016/j.nupar.2014.04.002 
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Annexe XIV : Desport JC, Jésus P,  Fayemendy P, Pouchard L. Activité physique lors de la 
sclérose latérale amyotrophique. Nutr Clin Metab. Doi : 10.1016/j.nupar.2014.09.001 
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Annexe XV : Marin B, Jésus P, Preux PM, Couratier P, Desport JC. Troubles nutritionnels 
lors de la sclérose latérale amyotrophique (SLA). Nutr Clin Metab. 2011;25:205-216. 
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Annexe XVI : Marin B, Desport JC, Kajeu P, Jesus P, Nicolaud B, Nicol M, Preux PM, 
Couratier P. Alteration of nutritional status at diagnosis is a prognostic factor for survival of 
amyotrophic lateral sclerosis patients. J Neurol Neurosurg Psychiatry. 2011;82:628-34. 
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Annexe XVII : Desport JC, Jésus P,  Fayemendy P, Pouchard L. Nutrition et maladie de 
Parkinson. Nutr Clin Metab.  Doi : 10.1016/j.nupar.2013.04.001 
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 Résumé : 
 
Les maladies neurodégénératives (MND) comprennent principalement les 
maladies neuromusculaires, dont la sclérose latérale amyotrophique (SLA), les démences, 
dont la maladie d’Alzheimer, la maladie de Parkinson, la sclérose en plaques, la maladie de 
Huntington. Du fait de la multiplicité des facteurs à l’origine d’une perte pondérale, les MND 
sont à risque de dénutrition, ce qui peut altérer l’évolution de ces pathologies et la qualité de 
vie des patients. 
Le but de ce travail était d’étudier le statut nutritionnel et/ou l’effet de la prise en 
charge de patients atteints de SLA et de troubles cognitifs (démence vraie et/ou Mild 
Cognitive Impairment [MCI]) en France dans le cadre d’un réseau de santé, mais aussi en 
Afrique Centrale. 
Le réseau de santé Limousin Nutrition (LINUT) réalise des évaluations et 
interventions nutritionnelles au domicile de patients atteints de SLA et pour les résidents 
d’Etablissements d’Hébergement pour Personnes Agées Dépendantes (EHPAD). La première 
évaluation par le réseau des patients à domicile atteints de SLA retrouvait plus de troubles de 
la déglutition qu’en consultation spécialisée (60,0% vs 47,5%) ainsi que des troubles du goût 
(43,8%), non encore décrits lors de la SLA. Des améliorations de pratiques étaient proposées. 
Le réseau évaluait également des résidents en EHPAD, déments ou non déments, à la fois 
initialement et après un suivi d’environ 4 mois. La dénutrition touchait plus souvent les 
patients déments (56,1% vs 46,4% p=0,004), et les apports énergétiques de tous les résidents 
(26,4 ± 8,8 kcal/kg/j) étaient inférieurs aux recommandations. L’intervention du réseau 
permettait d’améliorer le statut nutritionnel des patients déments (+0,29 ± 0,07 point de 
MNA®/mois, p=0,003) ainsi que les apports énergétiques de tous les résidents à 4 mois. 
Les études « Epidémiologie de la Démence en Afrique Centrale » (EDAC) et 
« Epidemiology of Dementia in Central Africa » (EPIDEMCA) étaient menées en République 
Centrafricaine (RCA) et au Congo. Dans ces deux études, les personnes âgées démentes 
étaient plus souvent dénutries que les non démentes (EDAC : 34,7% vs 17,7%, p<0,0001 ; 
EPIDEMCA : 60,0% vs 31,3%, p<0,001). Dans l’étude EDAC, le fait de ne consommer 
qu’un repas par jour constituait un risque de dénutrition chez les déments (OR=7,23 [IC95% : 
1,65-31,7, p=0,003]. De plus, les déments consommaient moins de fruits que les non déments 
(aucune consommation : 54,0% vs 36,7%, p=0,008). Dans l’étude EPIDEMCA, en RCA, une 
faible consommation d’oléagineux en zone rurale était associée à la présence d’une démence 
(OR=2,80 [IC95% : 1,02-7,70, p=0,046]), et une consommation d’alcool (quantités non 
étudiées) en population générale était négativement associée (OR=0,34 [IC95% : 0,14-0,83, 
p=0,018]). Aucune association n’était retrouvée au Congo. Des facteurs nutritionnels associés 
aux troubles cognitifs étaient identifiés : un Indice de Masse Corporelle <18,5kg/m2 , un 
périmètre brachial <24cm et une circonférence musculaire brachiale <5èmepercentile étaient 
associés en RCA à la démence (OR=2,66 [IC95% : 1,39-5,07, p=0,003] ; OR=1,97 [IC95% : 
1,03-3,77, p=0,041] ; OR=2,94 [IC95% : 1,34-6,45, p=0,007], respectivement), et au Congo 
seule la circonférence musculaire brachiale <5èmepercentile était associée aux MCI (OR=3,61 
[IC95% : 1,70-7,64, p=0,001]). 
            Ces différents travaux permettent de disposer de nouvelles données concernant les 
patients atteints de SLA et de troubles cognitifs dans deux régions du globe. En France, une 
prise en charge par un réseau de santé est possible et semble améliorer le statut nutritionnel 
des personnes atteintes de MND. En Afrique Centrale, plusieurs facteurs associés aux troubles 
cognitifs ont été identifiés. Ces premiers résultats doivent être confirmés afin de proposer des 
moyens de prévention ciblés.    
Mots clés : maladie neurodégénérative, sclérose latérale amyotrophique, démence, état nutritionnel, 
prise en charge nutritionnelle, réseau de santé, Afrique Centrale. 
 Impact of nutritional status and nutritional care in neurodegenerative diseases: 
neuroepidemiological approach. 
 
Abstract: 
 
Neurodegenerative diseases (NDD) mainly concern neuromuscular diseases, including 
amyotrophic lateral sclerosis (ALS), dementia, including Alzheimer's disease, Parkinson's 
disease, multiple sclerosis, Huntington's disease. Due to the multiplicity of factors inducing a 
weight loss, the NDD are at risk of malnutrition, which can alter the evolution of these 
diseases and the quality of life of patients.  
The purpose of this work was to assess the nutritional status and / or the effect of treatment of 
patients with ALS and cognitive disorders (dementia and / or mild cognitive impairment 
[MCI]) in France with a health network, but also in Central Africa.  
The health network Limousin Nutrition (LINUT) realizes assessments and nutritional 
interventions in ALS patients at home and in residents of nursing homes (NH). The first 
evaluation by the network of ALS patients found more swallowing disorders than specialized 
consultation (60.0% vs. 47.5%) and taste disorders (43.8%), not further described in ALS. 
Improvements of practices were proposed. The network assessed also residents in NH, with or 
without dementia, initially and after a 4 months follow-up. Malnutrition affected more often 
demented patients (56.1% vs. 46.4% p=0.004), and energy intakes of all residents (26.4 ± 8.8 
kcal/kg/d) were below the recommendations. The network intervention improved the 
nutritional status of patients with dementia (+0.29 ± 0.07 point of MNA®/month, p=0.003) 
and energy intake of all residents at 4 months.  
Two studies named "Epidémiologie de la Démence en Afrique Centrale" (EDAC) and 
"Epidemiology of Dementia in Central Africa" (EPIDEMCA) were conducted in the Central 
African Republic (CAR) and Congo. In both studies, elderly people with dementia were more 
often malnourished than non-demented (EDAC: 34.7% vs. 17.7%, p<0.0001 ; EPIDEMCA: 
60.0% vs. 31.3%, p<0.001). In EDAC study, consuming one meal per day was a risk of 
malnutrition in people with dementia (OR=7.23 [95% CI: 1.65-31.7, p=0.003]. In addition, 
the demented consumed less fruit than non-demented people (no consumption: 54.0% vs. 
36.7%, p=0.008). In EPIDEMCA study, in CAR, low consumption of oilseeds in rural areas 
was positively associated with the presence of dementia (OR=2.80 [95% CI: 1.02-7.70, 
p=0.046]) and alcohol consumption in general population was negatively associated 
(OR=0.34 [95% CI: 0.14-0.83, p=0.018]). No association was found in Congo. Nutritional 
factors associated with cognitive impairment were identified: body mass index <18,5kg/m2, 
brachial circumference <24cm and mid-upper arm muscle circumference (MUAMC) <5th 
percentile were associated with dementia in CAR (OR=2.66 [95% CI: 1.39-5.07, p=0.003] ; 
OR=1.97 [95% CI: 1.03-3.77, p=0.041] ; OR=2.94 [95% CI: 1.34 to 6.45, p=0.007]), and in 
Congo alone MUAMC <5th percentile was associated with MCI (OR=3.61 [95% CI: 1.70-
7.64, p=0.001]).  
These studies produce new data in patients with ALS and cognitive impairment in two 
regions of the globe. In France, nutritional care by a health network is possible and seems to 
improve the nutritional status of people with NDD. In Central Africa, several factors seem to 
be associated with cognitive impairment. These preliminary results must be confirmed in 
order to suggest targeted ways of prevention. 
Keywords: neurodegenerative disease, amyotrophic lateral sclerosis, dementia, nutritional status, 
nutritional care, health network, Central Africa.  
